DIFFERENTES  ESPECES 
DE  NÉPHRITES 


AUTRES  TRAVAUX  DU  MÊME  AUTEUR 


Manuel  d’histologie  pathologique,  eu  commun  avecM.  Ranvier. 

De  la  phthisie  pulmonaire,  en  commun  avec  M.  Hérard.  l’aris,  1867. 

Mémoire  sur  les  lésions  anatomiques  du  rein  dans  l’albuminurie;  thèse  inau- 
gurale, 1864. 

Contributions  à l’étude  des  altérations  anatomiques  de  la  goutte,  en  commun 
avec  M.  Charcot,  1863. 

Recherches  sur  la  muqueuse  du  col  utérin,  1864. 

Tumeurs  du  col  de  l’utérus,  1864. 

Développement  histologique  des  tumeurs  épithéliales,  1865. 

Tumeurs  épithéliales  des  nerfs,  1864. 

Lésions  des  nerfs  et  des  muscles  liées  à la  contracture  des  membres  dans  les 
hémiplégies,  1863. 

Anatomie  de  la  pustule  variolique,  1866. 

Le  tubercule  dans  ses  rapports  avec  les  vaisseaux  (Arch.  de  phys.,  1868). 

Du  cancer;  mémoire  récompensé  par  l’Académie,  in-4,  1865. 

De  la  mélanose,  en  commun  avec  M.  .Trasbot;  mémoire  récompensé  par 
l’Académie,  1868. 

Développement  histologique  des . tumeurs  épithéliales,  en  commun  avec 
M.  Ranvier  (Journ.  .de  l'anatomie,  1865). 

Histologie  normale  et  pathologique  de  la  tunique  interne  de  l’aorte  cl  de  l’en- 
docarde, en  commun  avec  M.  Ranvier  (Arch.  dephysiol.,  1868). 


Paris.  — Imprimerie  du  E.  Mautinrt,  rue  Mignon,  2. 


DES 


b*“ 

Oj 

O 

uJ 

j 


DIFFÉRENTES  ESPÈCES 


DE  NÉPHRITES 


PAU 


LE  ü'  V.  COUI1L 

\Ex-clief  de  clinique  de  lu  Faculté  de  médecine  de  Paris, 
y ^ ^LaurcV  de  l’Institut,  de  l’Académie  do  médecine  et  des  hôpitaux, 

ic,  de  la  Société  anatomique,  etc. 


■ Lauréat  de  l’Institut,  de  l’Académii 
Membre  de  la  Société  de  biologie, 

> . 


/K  i 'TCrM  ~r  f"~  <"■'  î~>  \s 

r ir\LbLN  ; £.u-d  t 


PARIS 

GERMER  BAILLIÈRE,  LIBRAIRE-ÉD1TEU li 

17,  HUE  DE  L’ÉC0EE-DE-MÉDEC1NE,  17 


1 869 


DES 


DIFFÉRENTES  ESPÈCES 

DE  NÉPHRITES 


CHAPITRE  PREMIER 

DÉFINITION  DE  LA  NÉPHRITE 


La  néphrite  est  l’inflammation  du  rein.  Elle  est  liée  par  des 
rapports  intimes  à toute  la  pathologie  des  organes  urinaires, 
aux  calculs,  à la  gravelle,  aux  affections  chroniques  de  l'urè- 
thre et  de  la  vessie,  à l’albuminurie,  à l’urémie,  à l'ammo- 
niémie, et  à une  foule  d’autres  questions  d’une  importance  ca- 
pitale, mais  qui  ne  peuvent  être  ici  placées  au  premier  plan. 

Nous  avons  à relater  les  points  communs  aux  diverses 
espèces  de  néphrites  et  à tracer  le  tableau  des  traits  distinctifs 
de  chacune  d’elles  en  particulier.  Les  diverses  espèces  de  né- 
phrites, et  elles  sont  nombreuses,  auraient  pu  être  décrites  à 
part  et  complètement,  chacune  dans  un  chapitre  spécial.  Mais 
il  nous  a semblé  que  de  cette  façon  nous  aurions  trop  perdu 
fie  vue  l'ensemble  de  notre  sujet  et  nous  nous  serions  exposé 
à faire,  dans  une  thèse  qui  doit  être  une  œuvre  une  et  cohé- 
rente, cinq  ou  six  monographies  n’ayant  que  très-peu  de  rap- 
ports les  unes  avec  les  autres. 

C’est  pour  cela  que  nous  avons  tenté  de  donner  successive- 
ment, dans  chacun  des  chapitres  de  cette  thèse,  c’est-à-dire  à 
propos  de  l’anatomie  pathologique,  de  l’étiologie,  etc.,  les  ca- 
ractères communs  à toutes  les  néphrites  et  ceux  qui  appartien- 
nent à chacune  d’elles. 
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§ I.  — Anatomie  et  physiologie  du  rein. 

Avant  d’entrer  dans  aucun  détail  relatif  à la  néphrite,  nous 
devons  étudier  brièvement  le  terrain  sur  lequel  cette  inflamma- 
tion vient  se  développer.  11  serait  impossible  d’en  donner  une 
juste  idée  et  de  la  définir,  si  nous  ne  faisions  connaître  au 
préalable  les  éléments  du  tissu  rénal  qu’elle  modifie.  Aussi  com- 
mencerons-nous par  exposer,  aussi  brièvement  que  possible, 
les  points  d’histologie  et  de  physiologie  qui  sont  indispensa- 
bles à la  compréhension  de  notre  sujet. 

Le  rein,  organe  sécréteur  de  l’urine,  a pour  conduits  excré- 
teurs et  réservoirs  le  bassinet,  les  uretères,  la  vessie  et  l’urè- 
thre. Lorsqu’on  a enlevé  sa  membrane  fibreuse,  sa  surface 
apparaît  mamelonnée  chez  l’enfant,  lisse  chez  l’adulte.  Sur 
une  section  faite  suivant  son  grand  diamètre,  cet  organe  se 
montre  constitué  par  deux  substances  de  forme  et  de  couleur 
différentes,  la  substance  corticale,  et  la  substance  médullaire 
ou  tubuleuse  constituée  par  les  pyramides  de  Malpighi.  La 
première,  de  beaucoup  la  plus  considérable,  est  grise  ou  gris- 
rosée,  translucide  : on  y voit  les  glomérules  de  Malpighi 
comme  de  petits  points  brillants  : les  pyramides  ou  cônes  dé 
Malpighi  sont  plus  rouges,  terminés  librement  en  pointe, 
recouverts  là  par  la  membrane  muqueuse  des  calices.  C’est 
par  l’extrémité  de  ces  cônes  que  l’urine  s’écoule  dans  le  bas- 
sinet. 

Le  rein,  dans  sa  totalité,  est  composé  de  petits  canaux  ou 
tubes  urinifères  terminés  par  une  extrémité  renflée  autour  du 
bouquet  de  petits  vaisseaux  qui  composent  le  glomérule  de 
Malpighi.  Ces  tubes,  après  un  trajet  assez  compliqué,  viennent 
s’ouvrir  au  sommet  des  cônes  de  la  substance  médullaire. 

La  structure  des  divers  segments  de  ces  tubes,  leurs  rapports 
entre  eux,  avec  les  glomérules  et  avec  les  canaux  par  où  sort 
l’urine,  ont  été  dans  ces  derniers  temps  l’objet  de  discussions, 
en  partie  closes  aujourd’hui,  mais  qui  rendent  nécessaire  que 
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nous  entrions  à leur  égard  dans  quelques  détails  pour  fixer 
l’opinion  du  lecteur  sur  ce  point, 

En  1862,  Henle  reconnut  que  le  trajet  des  tubes  urinifères 
n’est  pas  aussi  simple  qu’on  l’avait  cru  jusqu’alors,  et  il  en 
décrivit  deux  espèces  qui  d’après  lui  n’avaient  que  des  rap- 
ports de  contiguïté  et  ne  se  continuaient  pas  directement  les 
uns  avec  les  autres.  Pour  lui,  les  uns,  partis  dos  glomérulcs, 
sinueux  dans  la  substance  corticale,  descendent  dans  la  sub- 
stance tubuleuse  ensuivant  un  trajet  rectiligne,  forment  là  une 
anse  à concavité  supérieure,  et  remontant  dans  la  substance 
tubuleuse,  pénètrent  de  nouveau  dans  la  substance  corticale, 
où  ils  se  terminent  après  de  nouvelles  inflexions  dans  la  capsule 
d’un  autre  glomérule.  Ce  sont  pour  Henle  des  tubes  fermés  à 
leurs  deux  bouts.  Les  autres,  ouverts  par  une  de  leurs  extré- 
mités au  niveau  des  papilles,  se  termineraient  en  culs-de-sac 
dans  la  substance  corticale,  et  n’affecteraient  avec  les  premiers 
que  des  rapports  de  contiguïté  (1). 


F,G.  1.  — Coupe  longitudinale  de  la  substance  médullaire  du  rein  de 
l'homme  montrant  des  tubes  à anses  de  Henle.  b igure  empnintce  a 
Augmentation  de  100  diamètres. 

La  structure  signalée  par  Henle  s’appuie  sur  la  découverte 
réelle  faite  par  lui  de  canaux  droits  lormant  des  anses  dans  la 

(1)  Henle,  Xur  Amiomie\der  Nirnwi,  Cœllingue,  1802. 
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Fig.  2.  — Schéma  du  trajet  d’un  canalicule  urinifère  de  l’homme,  tel  qu’il 
est  permis  de  l’établir  d’après  les  injections  par  l’urèthre  et  les  préparations 
par  isolement  (d’après  Gross),  1,  surface  d’une  papille  rénale.  — 2,  sur- 
face de  rein.  — 3,  limite  entre  la  substance  médullaire  et  la  substance  cor- 
ticale; au,  glomérules  de  Malpighi  ; bb,  canalicules  contournés  ; cc,  leur 
partie  droite;  ee,  anses  des  canalicules  deHenle;  gg,  canalicules  se  réunis- 
sant pour  former  le  canalicule  de  Bellini.  Celui-ci  se  réunit  à plusieurs 
autres  pour  former  un  gros  tronc  j sur  le  sommet  de  la  papille, 
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substance  des  pyramides.  Ces  canaux  sont  désignés  maintenant 
depuis  sous  le  nom  de  tubes  de  Henle.  Mais  les  nombreux  tra- 
vaux entrepris  depuis  sur  ce  point  par  Külliker  (1),  Colberg  (2), 
Chrzonszczewsky  (3),  Schweigger- Seidel  (b),  Cross  (5),  etc., 
ont  démontré  que  les  tubes  précédents,  après  avoir  décrit  une 
anse  dans  la  substance  tubuleuse,  viennent  s’ouvrir  dans  les 
tubes  de  plus  en  plus  volumineux  du  sommet  des  cônes  ou 
canalicules  de  Bellini,  ainsi  que  le  montre  la  figure  2. 

L’extrémité  terminale  renflée  des  tubes  entoure  le  bouquet 
artériel  qui  constitue  le  glomérule;  c’est  là  que  la  pression 
sanguine  est  le  plus  élevée  (Ludwig),  et  que  se  fait  à son  maxi- 
mum le  passage  des  matériaux  liquides  et  salins  du  sérum  de 
l’intérieur  des  vaisseaux  dans  les  canaux  urinifères.  C’est  dans 
la  substance  corticale  que  les  flexuosités  des  tubuli  sont  le 
plus  prononcées  et  par  suite  l’urine  y séjourne  le  plus;  cette 
substance  seule  contient  les  glomérules  : aussi  nous  expli- 
quons-nous facilement  que  la  fonction  physiologique  du  rein 
s’y  effectue  presque  complètement;  par  suite,  les  modifica- 
tions pathologiques  de  l’organe  acquerront  dans  la  substance 
corticale  leur  maximum  de  fréquence  et  d’intensité.  La  sub- 
stance tubuleuse,  au  moins  pour  ce  qui  est  des  tubes  droits  de 
Bellini,  car  les  tubes  à anses  de  Henle  appartiennent  parleur 
physiologie  et  leur  pathologie  à la  substance  corticale,  la  sub- 
stance tubuleuse,  disons-nous,  est  simplement  un  lieu  depassage 
rapide  pour  l’urine  : elle  participe  aux  fonctions  et  à la  patho- 
logie des  canaux  d’excrétion  avec  lesquels  elle  se  continue 
immédiatement. 

Relativement  à leur  structure  intime,  les  canalicules  sont 
composés  d’une  membrane  et  d’un  revêtement  de  cellules  épi- 
théliales. Les  cellules  sont  prismatiques  dans  les  tubes  de 
Bellini,  pavimenleuses  dans  les  tubes  contournés  de  la  substance 
corticale  età  l’intérieur  de  la  capsule  des  glomérules  ; elles  sont 
petites  et  finement  granuleuses  dans  les  tubes  de  Henle. Toutes 

(1)  Kolliker,  Handbuch  der  Histologie,  lu  rifle  Auflage,  18G7. 

(2)  Colberg,  Centralblatt,  1863,  nus  48  et  49. 

(3)  Chrzonszczewsky,  Virchow’s  Archiv,  t.  XXXI,  p.  153. 

(4)  Schweigger-Seidel,  Die  Nieren  dés  Mensclicn.  Halle,  1865. 

(5) ' Cross,  Thèse  t/e  Strasbourg,  1868. 
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ces  cellules  s’altèrent  facilement  et  deviennent  granuleuses 
dans  l’eau. 

Les  tubes  urinifères  sont  réunis,  même  dans  la  substance 
corticale,  en  lobules  et,  malgré  leurs  flexuosités,  cheminent 
parallèlement  les  uns  aux  autres  en  faisceaux  désignés  sous  le 
nom  de  pyramides  de  Ferrein.  Nous  rappellerons  cette  dispo- 
sition importante  à propos  des  lésions  pathologiques.  Les  tubes 
sont  séparés  et  unis  par  un  stroma  composé  d’une  très-petite 
quantité  de  tissu  conjonctif  au  milieu  duquel  cheminent  les 
artères,  les  capillaires  et  les  veines. 

Les  reins  sont  chargés  d’éliminer  toutes  les  matières  liquides 
et  solubles  dans  l’eau,  qui  passent  en  excès  dans  le  sang,  au 
moment  de  la  digestion,  aussi  bien  que  celles  qui  proviennent 
des  phénomènes  de  nutrition  accomplis  dans  l’intimité  des 
tissus.  De  tous  les  principes  qui  sortent  physiologiquement  par 
les  urines,  le  plus  important  est  l’urée.  Les  sels,  chlorures, 
etc.,  varient  avec  la  digestion  et  l’état  de  la  nutrition. 

La  plupart  des  poisons  introduits  dans  l’organisme  sont 
éliminés  en  partie  par  le  rein  qui  est  leur  émonctoire  naturel. 
Il  nous  suffira  de  citer  le  plomb,  la  térébenthine,  l’immense 
cohorte  des  médicaments  qui  sont  rendus  par  cette  voie. 

Les  matières  extractives  éliminées  normalement  par  le  rein 
sous  forme  d'urée  sont  elles-mêmes  un  poison  pour  l’orga- 
nisme s’il  les  conserve  dans  son  sein.  Les  accidents  dits  uré- 
miques ou  d’intoxication  par  ces  substances  en  sont  la  preuve. 
Retenons,  pour  en  faire  l’application  aux  néphrites,  ce  fait  du 
passage  par  le  rein  des  agents  nuisibles  introduits  dans  l’orga- 
nisme : il  nous  montre,  dès  à présent,  l’influence  irritative 
qu’ils  ne  sauraient  manquer  de  posséder  et  que  nous  retrouve- 
rons bientôt. 

Les  matières  salines,  telles  que  les  phosphates,  les  oxalates, 
les  urates,  etc.,  qui  passent  dans  le  rein  sont  souvent  aussi, 
par  une  action  mécanique  pure,  une  cause  d’irritation.  De  petits 
cristaux  de  ces  substances  existent  souvent  en  effet  dans  les 
tubes  urinifères;  tous  ces  sels  peuvent  en  outre  se  déposer 
tous  forme  de  calculs  dans  le  rein  ou  dans  ses  voies  d’excré- 
sion,  de  telle  sorte  que  par  la  nature  même  de  sa  fonction  le 
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rein  est  soumis,  comme  on  le  voit,  à bien  des  causes  irritantes. 

La  sécrétion  rénale,  pour  s’effectuer  régulièrement,  est  sou- 
mise à plusieurs  conditions.  Il  faut  : 1°  que  le  liquide  sanguin 
soit  physiologique;  2°  que  les  membranes  des  tubes  et  leur 
revêtement  épithélial  soient  normaux  ; 3°  que  la  pression  du 
sang  sur  les  vaisseaux,  et  en  particulier  sur  ceux  des  glomérules, 
soit  suffisante  et  régulière;  4°  que  l’action  nerveuse  s’effectue 
normalement. 

Que  chacune  de  ces  conditions  soit  changée,  et  nous  verrons 
se  produire  des  lésions  telles  que  le  passage  dans  l’urine  de 
matériaux  qui  n’y  filtrent  pas  à l’état  normal,  par  exemple 
l’albumine. 

La  section  des  nerfs  qui  se  rendent  au  rein,  faite  par  J.  Müller, 
Brachet  et  Cl.  Bernard,  a montré  que  le  rein  se  ramollit  et 
tombe  rapidement  en  détritus,  et  que  l’animal  meurt  bientôt 
d’un  empoisonnement  septique.  Cl.  Bernard  a déterminé  l’al- 
buminurie par  la  piqûre  de  la  moelle  allongée  sur  un  point 
déterminé  du  quatrième  ventricule. 

Pour  que  l’excrétion  de  l’urine  ne  subisse  aucun  obstacle,  il 
faut  que  les  voies  d’excrétion  soient  libres.  En  cas  de  reflux  du 
liquide,  quelle  que  soit  la  cause  qui  l’empêche  de  s’écouler  au 
dehors,  de  graves  lésions  des  reins  ne  tardent  pas  à se  mani- 
fester. La  décomposition  ammoniacale  de  l’urine,  la  pression 
augmentée  de  l’urine  dans  les  reins,  les  concrétions  calculeuses 
deviennent,  dans  ces  cas,  des  causes  d’irritation  locale  du  rein 
aussi  bien  que  d’empoisonnement  septique. 


§ 2.  — De  l'inflammation  rein  en  général. 

Nous  devons  maintenant  nous  demander  en  quoi  consiste 
l’inflammation  du  rein  ou  néphrite,  quelle  valeur  nous  devons 
donner  à ce  terme,  dans  quelle  limite  il  doit  être  employé.  Il 
faut  remonter  pour  cela  à une  définition  de  I inflammation. 
Dans  le  rein,  pas  plus  que  dans  tout  autre  organe,  nous  ne 
pourrons  espérer  trouver  réunis  dans  tous  les  cas  les  symptômes 
cardinaux  anatomiques  et  cliniques  de  l’inflammation,  rougeur, 
chaleur,  douleur  et  tuméfaction, symptômes  qui,  du  reste,  ont 
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été  justement  critiqués,  car  ils  peuvent  se  montrer  réunis  là 
où  personne  n’admet  une  inflammation  vraie.  Lorsque  ces  sym- 
ptômes primitifs  sont  suivis  d’une  suppuration  du  rein,  ce  qui 
a lieu  alors  avec  de  la  fièvre,  des  frissons  et  tous  les  signes 
d’une  inflammation,  on  a le  type  le  plus  net,  le  mieux  carac- 
térisé de  la  néphrite.  Tous  les  auteurs  sont  d’accord  sur  la 
dénomination  d’un  tel  ensemble  anatomique  et  clinique.  Mais 
il  n’en  est  pas  de  même  lorsqu'il  s’agit  de  classer  et  de  dé- 
nommer des  états  où  les  signes,  soit  anatomiques,  soit  cliniques, 
sont  loin  de  s’imposer  à l’esprit  comme  étant  dénaturé  inflam- 
matoire, c’est-à-dire  dans  les  maladies  du  rein  qui  détermi- 
nent le  passage  de  l’albumine  dans  les  urines,  dans  les  ma- 
ladies de  Briglit.  Dans  ces  cas  en  effet,  les  reins  sont  souvent 
anémiques  au  moment  où  l’on  fait  l’autopsie.  Si  l’organe  est 
tuméfié  dans  les  premières  périodes  de  la  maladie,  il  est  au 
contraire  atrophié  dans  son  déclin  ; il  n’y  a jamais  de  suppu- 
ration, et  les  symptômes  sont  rarement  ceux  d’une  affection 
aiguë  inflammatoire.  Par  cet  ensemble  de  raisons,  nombre 
d’auteurs,  entre  lesquels  nous  citerons  Grisolle,  Béhier  et  Hardy, 
ont  pu  refuser  aux  maladies  du  rein  liées  à l’albuminurie  le 
nom  de  néphrites.  Si  donc,  avec  Rayer,  Bouillaud,  avec  tous 
les  anatomo-pathologistes,  et  en  ces  derniers  temps  avec  Vir- 
chow, Foerster,  Rindfleich,  etc.,  nous  faisons  des  altérations 
du  rein  dans  l’albuminurie  une  néphrite,  nous  devons  légitimer 
notre  manière  de  voir. 

I.  Au  point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique,  l’inflamma- 
tion est  une  activité  exagérée  de  la  nutrition  et  delà  formation 
des  éléments  des  tissus.  11  est  facile  de  s’en  assurer  en  pro- 
duisant artificiellement  des  inflammations.  Qu’on  applique  les 
irritants  les  plus  simples  sur  les  tissus  d’un  animal  vivant,  on 
verra  se  dérouler  les  phénomènes  anatomiques  et  cliniques  re- 
gardés par  tout  le  monde  comme  les  types  de  l’inflammation. 
Aussi  avons-nous  pu  définir  l’inflammation,  la  série  de  phéno- 
mènes observés  dans  les  tissus  ou  dans  les  organes,  analogues  à ceux 
produits  artificiellement  sur  les  mêmes  parties,  par  V action  d'un 
agent  irritant  physique  ou  chimique  (1). 

(I)  Cornil  et  Ranvier,  Manuel  d’histologie  pathologique,  p.  71.  1869. 


L’expérimentation  est  ici  notre  pierre  de  touche  et  elle  nous 
permet  d’analyser  le  mode  d’action  particulier  de  chaque 
irritant  sur  les  tissus  et  sur  les  organes.  Le  résultat  varie  avec 
chaque  tissu  et  chaque  organe,  de  même  qu’il  est  en  rapport 
avec  les  différents  agents  irritants  employés  et  avec  leur  mode 
d’introduction. 

Si  nous  faisons  pour  le  rein  l’application  de  ce  qui  précède, 
on  voit  que  nous  devons  tenir  compte  : 1°  des  divers  tissus 
(tissu  conjonctif,  tissu  épithélial)  qui  entrent  dans  sa  struc- 
ture; 2°  de  ses  diverses  parties  constituantes  (tubes  urinifères, 
vaisseaux,  voies  d’excrétion  de  l’urine);  3°  des  divers  agents 
irritants  mécaniques  et  chimiques  ; U°  de  leur  mode  d’intro- 
duction dans  le  rein. 

Prenons  des  exemples  simples  : Qu’on  passe  un  fil  dans  le 
rein  d’un  animal  vivant,  on  détermine  autour  de  ce  corps 
étranger  une  inflammation  suppurative;  que  s’est-il  passé? 
Le  tissu  conjonctif  irrité  directement  a proliféré,  les  vaisseaux 
voisins  se  sont  laissé  distendre  par  le  sang,  etc.,  et  il  en  est  ré- 
sulté la  formation  de  corpuscules  de  pus. 

Qu’on  fasse  parvenir  le  corps  étranger  irritant  sous  forme 
de  poussières  végétales  ou  minérales,  ou  de  fibrine  lancée  dans 
la  circulation  artérielle  de  l’organe,  on  aura  une  série  de  phé- 
nomènes analogues  se  terminant  d’habitude  par  de  petits  abcès 
du  rein.  Voilà  des  cas  de  néphrite  artificielle  dans  lesquels  la 
suppuration  est  fournie  par  le  tissu  conjonctif  du  rein  et  ne 
diffère  en  rien  de  l’inflammation  suppurative  de  tout  tissu  con- 
jonctif. Aussi  les  cas  analogues  que  nous  offre  la  pathologie 
sont-ils  les  types  les  plus  nets  de  l’inflammation  pldegmoneuse 
à tous  les  points  de  vue,  aussi  bien  par  leurs  symptômes  que 
par  leurs  lésions. 

Si  la  réaction  du  tissu  conjonctif  du  rein  en  face  des  irritants 
mécaniques  ne  diffère  pas  de  ce  qu’elle  présente  dans  le  tissu 
conjonctif  des  autres  organes,  il  en  est  de  même  du  mode  d’ac- 
tion du  tissu  épithélial  qui  entre  dans  le  rein  lorsque  nous  le 
soumettons  aux  mêmes  agents.  Si  1 ’ irritation  est  intense  comme 
celle  qui  résulte  de  l’introduction  d’un  corps  étranger  dans  le 
rein,  les  cellules  épithéliales  des  tubes  urinifères  lésés  arriveront 
à donner  des  globules  depus  demêmeque  le  tissu  conjonctif,  et 


l/l  — 


ces  globules  de  pus  entreront  pour  leur  part  dans  la  formation 
du  foyer  purulent.  Mais  si  l’agent  irritant  est  moins  brutal,  le 
processus  morbide  se  bornera  à des  modifications  de  nutrition 
des  cellules,  à une  formation  et  à une  desquamation  plus 
intenses  de  ces  éléments.  Par  exemple,  si  la  pression  sanguine 
est  augmentée  dans  le  système  circulatoire  du  rein  sous  l’in- 
lluence  d’une  cause  quelconque,  on  aura  dans  les  canalicules 
du  rein  une  inflammation  catarrhale  qui,  par  ses  caractères 
essentiels,  est  la  môme  que  sur  toutes  les  autres  surfaces  mu- 
queuses. C’est  là  aussi  une  inflammation  au  même  titre  que  les 
bronchites  et  toutes  les  inflammations  des  muqueuses;  ses 
caractères,  au  point  de  vue  anatomique  et  symptomatique,  dif- 
fèrent, il  est  vrai,  de  l’inflammation  phlegmoneuse;  ils  sont 
subordonnés  à la  nature  même  du  tissu  affecté.  Nous  retrouvons 
dans  ce  cas,  dans  les  cellules  épithéliales,  des  modifications 
(tuméfaction,  trouble  des  cellules,  division  de  noyaux,  etc.)  pa- 
rallèles à celles  du  tissu  conjonctif  irrité. 

Qu’on  irrite  par  des  agents  chimiques  le  revêtement  épithé- 
lial des  tubes  urinifèrcs,  par  exemple  en  empoisonnant  des 
animaux  par  le  plomb  (1),  par  la  térébenthine,  par  les  cantha- 
rides (Bouillaud)  (2),  etc.,  poisons  que  le  rein  élimine,  et  qui, 
en  passant,  portent  leur  action  sur  les  tubes  urinifères,  et  l’on 
verra  se  produire  toutes  les  lésions  anatomiques  d’une  néphrite 
catarrhale.  C’est  ce  qui  ressort  bien  évidemment  des  examens 
que  j’ai  faits  sur  des  reins  de  cochon  d’Inde  empoisonnés  par 
M.  Ollivier  et  sur  des  reins  de  malades  morts  pendant  une 
albuminurie  cantharidienne.  L’inflammation  catarrhale  des 
tubes  urinifères  produite  artificiellement  par  les  cantharides 
est  pour  nous  un  type  de  néphrite  aussi  bien  fondé,  aussi  accusé 
que  la  néphrite  phlegmoneuse  par  corps  étranger.  Les  agents 
irritants,  les  tissus  affectés  diffèrent;  mais  l’action  irritative 
des  agents,  la  nature  inflammatoire  de  l’affection  qui  en  résulte 
sont  aussi  bien  démontrées  dans  un  cas  que  dans  l’autre. 

Eh  bien!  toutes  les  néphrites  albumineuses  ou  brightiques 

(1)  Ollivier,  Albuminurie  saturnine  (Arch.  génér.  de  méd.  1863,  t.  U, 
p.  538, 709);  et  thèse  de  Paris,  1863, 

(2)  Bouillaud,  Communication  à l'Académie  de  médecine  (Revue  médico- 
chirurgicale  de  Paris,  t.  III,  p.  5 et  65). 
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peuvent  se  grouper  autour  des  néphrites  toxiques  au  point  de 
vue  de  la  lésion  ; la  nature  inflammatoire  des  premières  est 
éclairée  par  celle  des  secondes.  Mais  il  ne  faudrait  pas  s’at- 
tendre à trouver  toujours  les  lésions  à leur  début  et  dans  leur 
période  d’acuité;  il  faut  aussi  tenir  compte  du  mode  d’action 
des  irritants  et  des  lésions  bien  différentes  qui  en  résultent. 
Ainsi  un  empoisonnement  aigu  par  les  cantharides  donne  une 
néphrite  albumineuse  intense  et  aiguë,  mais  rapidement  guérie  ! 
au  contraire,  un  empoisonnement  lent  par  le  plomb  ou  par  l’al- 
cool donnera  une  maladie  de  même  nature  à marche  chronique. 

Je  suppose  donc  qu’on  admettra  avec  moi,  et  il  est  impos- 
sible de  le  nier,  la  nature  irritative  et  inflammatoire  des  lésions 
brightiques  à leur  début.  Mais,  me  dira-t-on,  rangerez-vous 
dans  les  inflammations  du  rein  la  dégénérescence  graisseuse 
simple  telle  qu’on  l’observe  dans  l’albuminurie  chronique  per- 
manente? Ÿ ferez-vous  rentrer  les  lésions  athéromateuses  des 
vaisseaux  rénaux,  leur  dégénérescence  amyloïde,  leskystes.etc.? 
Assurément  chacune  de  ces  lésions  isolées  ne  pourra  jamais  être 
regardée  par  personne  comme  étant  de  nature  irritative.  Mais 
il  faut  jeter  un  coup  d’œil  d’ensemble  sur  la  marche  d’un  pro- 
cessus morbide  pour  lui  assigner  sa  nature;  il  faut  suivre  l'en- 
chaînement des  lésions.  Or,  on  sait  que  les  éléments  produits 
en  grande  abondance  dans  l’inflammation  meurent  vite  et  subis- 
sent diverses  dégénérescences;  la  métamorphose  graisseuse  est 
la  plus  commune  : par  exemple,  dans  l’artérile  aiguë,  la 
membrane  interne  de  l’artère  est  devenue  très-épaisse  par  la 
formation  nouvelle  d’éléments  qui  subissent  bientôt  une  dé- 
générescence graisseuse  ; ce  second  stade  de  la  maladie  ne 
pourra-t-il  plus  s’appeler  artérite?  N’est-il  pas  légitime  de  lui 
donner  alox’s  le  nom  d’artérite  chronique?  Il  en  est  de  même 
dans  le  rein  : les  dégénérescences  qui  suivent  ou  compliquent 
la  néphrite  ne  peuvent  pas  en  être  séparées;  mais  il  n en  est 
pas  de  même  dans  les  cas  où  il  nous  parait  probable  que  ces 
altérations  (dégénérescence  graisseuse  et  amyloïde)  ont  débuté 
d’emblée  : certaines  dégénérescences  graisseuses  du  rein  chez 
les  phthisiques,  une  forme  de  l’empoisonnement  par  le  phos- 
phore, des  cas,  assez  rares  du  reste,  de  dégénérescence  amy 
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loïde  chez  les  phthisiques  et  les  scrofuleux  débutent  indépen- 
damment de  toute  néphrite  et  n’ont  rien  à faire  avec  notre  sujet. 

II.  Les  raisons  précédentes,  tirées  de  la  physiologie  patholo- 
gique, pourraient  suffire  pour  établir  la  nature  inflammatoire 
des  lésions  du  rein  dans  la  maladie  de  Bright  et  justifier  le  nom 
de  néphrite  albumineuse;  mais  on  verra  en  outre,  par  l’étude 
histologique  qui  va  suivre,  que  Y anatomie  pathologique  plaide 
dans  le  même  sens. 

III.  Les  symptômes  des  néphrites  catarrhales  et  albumi- 
neuses semblent,  du  premier  abord,  s’éloigner  beaucoup  des 
symptômes  assignés  d’habitude  aux  inflammations  ; mais  si  l’on 
réfléchit  à la  variation  infinie  des  symptômes  des  inflamma- 
tions, et  si  l’on  se  rappelle  que  les  néphrites  dont  il  est  ques- 
tion ne  peuvent  être  assimilées  qu’aux  inflammations  aiguës  ou 
chroniques  des  muqueuses,  on  arrivera  aisément  à comprendre 
le  peu  d’acuité  et  même  l’absence  absolue  des  symptômes 
phlegmasiques  en  pareil  cas. 


CHAPITRE  II 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  DES  NÉPHRITES. 


§ t.  Anatomie  pathologique  «les  néphrites  en  général. 

Nous  avons  vu  que  le  rein  était,  à l’état  normal,  composé  de 
deux  tissus  : (a)  la  trame  cellulo-vasculaire  formée  d’une 
très-petite  quantité  de  tissu  conjonctif  servant  de  support  aux 
vaisseaux;  ( b ) le  parenchyme  épithélial  qui  constitue  la  partie 
active  des  tubes  urinifères.  Nous  allons  d’abord  étudier  les 
modifications  que  l’inflammation  fait  éprouver  aux  éléments  de 
ces  tissus.  Cette  élude,  indispensable  pour  comprendre  l’ana- 
tomie pathologique  de  chaque  espèce  de  néphrites,  nous  con- 
duira à les  diviser  en  deux  grands  groupes  : 

1°  Celles  qui  résultent  de  lésions  portant  principalement  sur 
la  trame  cellulo-vasculaire  du  rein  ; 

2°  Celles  qui  consistent  essentiellement  dans  des  altérations 
du  parenchyme  épithélial. 

Chacun  de  ces  deux  grands  groupes  se  subdivise  lui-même 
en  variétés  qui  seront  décrites  anatomiquement  dans  le  para- 
graphe suivant. 

A.  Le  tissu,  conjonctif  du  rein  est  si  peu  abondant  qu’il  a pu 
être  mis  en  doute  ; sur  les  reins  injectés,  en  effet,  les  vaisseaux 
capillaires  entourent  partout  les  tubes  urinifères,  et  sont  si 
abondants  que  toute  la  trame  solide  de  1 organe  paraît  être 
fournie  par  eux,  et  qu’on  pourrait  hésiter  a savoir  si  les  cellules 
plasmatiques  qu’on  voit  sur  les  travées  intertubulaires  appar- 
tiennent à la  membrane  adventice  des  vaisseaux  ou  a la  trame 
connective  du  rein,  Mais  en  regardant  avec  attention  des  coupes 
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minces,  surtout  au  pourtour  des  capsules  des  glomérules,  on 
peut  mettre  en  évidence  des  éléments  et  des  couches  de  tissu 
conjonctif  indépendants  des  vaisseaux. 

Les  lésions  que  subit  ce  tissu  dans  les  néphrites  sont  variées 
et  en  rapport  avec  la  cause  de  la  maladie.  Dans  la  congestion 
simple,  les  cellules  de  tissu  conjonctif  attirent  à elles  une  plus 
grande  quantité  de  liquide  nourricier  qu’à  l’état  normal,  leur 
noyau  devient  plus  volumineux,  le  protoplasma  delà  cellule 
est  granuleux  et  apparent,  toute  la  cellule  grossit.  Si  la  con- 
gestion est  plus  intense  et  persistante,  comme  cela  a lieu  dans  les 
maladies  du  cœur,  surtout  dans  les  lésions  de  la  valvule  mitrale, 
l’extravasation  de  la  matière  colorante  du  sang  qui  accompagne 
cet  état  peut  déterminer  des  dépôts  de  granulations  pigmentées 
autour  des  cellules  dans  la  trame  fibreuse  du  rein.  Presque 
toujours  aussi,  dans  ces  cas,  les  cellules  plasmatiques  entrent 
en  prolifération  et  augmentent  en  nombre.  Il  en  résulte  que 
les  septa  cellulaires  intertubulaires  sont  épaissis.  Les  éléments 
cellulaires  qui  les  composent  appartiennent  aux  cellules  du 
tissu  conjonctif.  La  trame  celluleuse  du  rein  est  ainsi  épaissie, 
plus  résistante  qu’à  l’état  normal,  et  l’organe  tout  entier  parait 
plus  dense;  il  résiste  énergiquement  quand  on  veut  l’écraser 
avec  l'ongle. 

Telle  est  la  lésion  essentielle  de  la  néphrite  des  maladies  du 
cœur,  néphrite  interstitielle  avec  organisation  définitive  en  tissu 
conjonctif  des  éléments  nouveaux  : on  ne  saurait  mieux  la  com- 
parer qu’à  la  cirrhose  du  foie.  Les  septa  intertubulaires  ont  ac- 
quis un  volume  double  ou  même  triple  de  leur  état  normal  ; 
les  capsules  des  glomérules  sont  entourées  d’une  double  ou 
triple  rangée  de  cellules  de  tissu  conjonctif.  Ce  tissu  a,  comme 
tout  tissu  calleux,  de  la  tendance  à revenir  sur  lui-même  et  à 
déterminer  une  atrophie  avec  induration  et  état  granulé  du  rein. 

. Sous  l’influence  d’une  cause  lente  et  peu  intense,  les  cel- 
lules de  tissu  conjonctif  prolifèrent  simplement  et  déterminent 
autour  d’elles  l’organisation  d’un  tissu  définitif  semblable  à 
celui  d’où  elles  proviennent  : mais  il  n’eu  est  plus  de  même 
lorsque  l’action  morbide  est  très-active  et  rapide.  Les  éléments 
nouveaux,  nés  de  la  prolifération  des  cellules  plasmatiques  dans 
ces  conditions,  arrivent  vite  à former  du  pus. 
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Dans  ce  cas,  soit  à la  suite  d’une  lésion  traumatique  directe, 
soit  à la  suite  d’embolies  capillaires,  les  cellules  plasmatiques 
des  septa  deviennent  globuleuses,  leur  noyau,  leur  proto- 
plasma  se  chargent  de  liquide  albumineux  : le  noyau  et  le  pro- 
toplasma se  divisent  en  éléments  qui  deviennent  eux-mêmes 
globuleux  et  sphériques  : la  substance  intercellulaire  du  tissu 
se  dissout  et  les  éléments  nouveaux  deviennent  libres.  Ce  sont 
des  éléments  embryonnaires  et  des  globules  de  pus. 

Ces  globules  de  pus  dans  les  septa  du  rein  proviennent-ils 
exclusivement  des  cellules  du  tissu  conjonctif?  Les  corpuscules 
blancs  du  sang,  qui  ne  diffèrent  en  rien  des  globules  pyoïdes  ne 
peuvent-ils  pas  aussi  sortir  des  vaisseaux  sons  l’influence  des 
mêmes  causes,  et,  s’accumulant  en  dehors  des  vaisseaux,  déter- 
miner dans  le  rein  la  production  de  petits  foyers  puriformes? 
C’est  là  un  fait  que  l’expérimentation  directe  n’a  pas  montré 
pour  le  rein  comme  elle  l’a  établi  pour  le  péritoine  (1),  mais 
qui  nous  paraît  admissible  par  analogie.  Nous  admettrions 
d’autant  plus  volontiers  la  sortie  des  globules  blancs  des  vais- 
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(1)  Conheim,  Zur  Entzundung  und.  EUci  uny. 
1867,  p.  1. 
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seaux  clans  les  foyers  puriformes  à leur  début,  que  ces  petits 
loyers  apoplectiques  de  globules  blancs  dans  le  rein  ont  été 
vus  par  MM.  Ollivier  et  Ranvier  (1  ) dans  la  leucocytbémie.  Nous 
reproduisons  ici  la  figure  donnée  par  eux,  et  qui  donne  une 
idée  assez  juste  de  ce  qu’on  trouve  dans  les  cas  de  suppuration 
du  tissu  intertubulaire  du  rein,  au  début  des  petits  foyers  mi- 
liaires purulents  de  cet  organe  (fig.  3). 

Dans  ces  petits  abcès  miliaires,  le  stroma  n’existant  plus,  les 
tubes  urinifères,  ayant  perdu  leur  support  et  leurs  moyens  de 
nutrition,  ne  tardent  pas  eux-mêmes  à être  détruits  complète- 
ment. 

Les  lésions  des  vaisseaux  du  rein  envisagées  au  point  de  vue 
de  la  néphrite  peuvent  être  la  cause  de  cette  maladie  ou  sa 
suite.  Telles  sont  les  embolies  et  les  thromboses  sur  lesquelles 
nous  reviendrons  à propos  de  l’étiologie.  Les  altérations  athé- 
romateuses primitives  des  artérioles  et  des  capillaires  du  rein 
me  paraissent  être  la  cause  des  lésions  si  communes  chez  les 
vieillards  et  que  nous  décrirons  bientôt  sous  le  nom  de  né- 
phrite interstitielle  chronique  sénile.  Ces  altérations  des  arté- 
rioles consistent  dans  un  épaississement  de  leurs  tuniques 


. Dégénérescence  graisseuse  des  vaisseaux  du  rein  dans  un  cas  de 
maladie  de  Bright.  1,  altération  graisseuse  des  capillaires  et  du  stroma 
tu  rein,  2,  vaisseaux  d’un  glomérulc  de  Malpighi  présentant  une  lésion 
analogue.  ■ — Grossissement  de  250  diamètres. 


(1)  Ollivier  et  Ranvier,  Société  de  biolo'jic , 1 8 ü G , p.  257. 
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portant  surtout  sur  la  tunique  adventice  et  déterminent  une 
diminution  de  leur  calibre  avec  froncement  de  la  memb.ane 
interne.  La  sclérose  s’accompagne  généralement  là  d’une  dé- 
générescence graisseuse. 

La  dégénérescence  athéromateuse  et  graisseuse  des  capillaires 
(voyez  fi  g.  à)  et  des  artérioles  s’observe  aussi  consécutivement 
aux  diverses  formes  de  néphrites,  aussi  bien  dans  la  néphrite 
albumineuse  chronique  que  dans  la  néphrite  interstitielle. 

La  dégénérescence  amyloïde  des  artérioles  débute  généra- 
lement par  les  vaisseaux  des  glomérules  de  Malpiglii.  Elle  se 
montre  d’emblée  ou  consécutivement  à une  néphrite  albumi- 
neuse'dans  les  cas  de  cachexie  tuberculeuse,  scrofuleuse,  dans 
les  longues  suppurations,  dans  la  syphilis,  etc. 

En  résumé,  les  modifications  du  tissu  conjonctif  constituent 
essentiellement  la  néphrite  interstitielle  simple  (puriforme),  les 
néphrites  métastatiques  et  la  néphrite  interstitielle  chronique. 

B.  Les  cellules  épithéliales  qui  tapissent  les  tubes  urinifères 
leur  forment  un  revêtement  continu  ; mais  comme  sur  toutes 
les  membranes  analogues,  elles  sont  sujettes  à une  rénovation 
et  à une  mue  constantes  : l’urine  entraîne  les  cellules  âgées  et 
desquamées.  Elles  se  désagrègent  très-facilement  après  la  mort 
et  ne  sont  généralement  plus  en  place,  accolées  à la  paroi  du 
tube,  lorsqu’on  fait  l’examen  du  rein  2k  ou  kS  heures  après  la 
mort.  Aussile  mot  de  catarrhe  desquamatif  du  rein  est-il  justifié 
à chaque  autopsie  de  rein  normal.  Lorsqu’en  effet,  sur  un  rein 
normal,  2k  à â8  heures  après  la  mort,  on  presse  latéralement 
le  sommet  des  cônes  de  Malpighi,  on  fait  toujours  sourdre 
quelques  gouttes  d’urine  trouble,  puritorme,  dans  laquelle 
nagent  en  abondance  des  dépouilles  épithéliales  des  tubuli 
ayant  conservé  leur  forme,  et  des  cellules  libres.  Sur  une  sur- 
face de  section  de  la  substance  corticale,  le  «liquide  trouble 
qu’on  obtient  contient  une  grande  quantité  des  mêmes  clé- 
ments. L’examen  de  l’urine  fait  pendant  la  vie  nous  démontre 
que  la  desquamation  épithéliale  n’a  jamais  ce  caractère  d in- 
tensité en  dehors  des  conditions  pathologiques  (1). 

(1)  Cette  chute  facile  des  épithéliums  dans  les  liquides  qui  les  baignent 


Nous  ne  savons  pas  d’une  façon  positive  comment  se  fait  la 
rénovation  de  l’épithélium  des  tubes  urinifères  : Uindfleisch  (1) 
avance  que  les  jeunes  cellules  épithéliales  des  tubes  proviennent 
de  la  formation  de  cellules  jeunes  dans  le  tissu  conjonctif  du 
stroma  périphérique.  Ces  cellules  pénétreraient  ensuite  dans 
le  tube  en  passant  à travers  les  stomata  ou  pores,  dont  serait 
percée  la  membrane  propre  du  tube. 

Sous  l’influence  d’une  pression  sanguine  exagérée  ou  dans 
le  cas  d’élimination  de  certains  poisons,  comme  la  cantharide, 
souvent  aussi  sous  l’influence  de  conditions  qui  nous  échappent, 
les  cellules  épithéliales  subissent  la  tuméfaction  trouble,  sont 
desquamées  en  plus  grande  abondance  qu’à  l’état  normal,  et 
dès  ce  moment  l’urine  charrie  des  quantités  variables  d’albu- 
mine. Les  cellules  épithéliales  sont  devenues  plus  volumineuses, 
tuméfiées,  elles  ont  de  la  tendance  à se  distendre  et  à s’ar- 
rondir ; elles  sont  remplies  de  granulations  albumineuses  qui 
masquent  en  partie  le  noyau.  L’action  de  l’acide  acétique,  en 
éclaircissant  le  protoplasma  de  la  cellule,  fait  apparaitre  un  ou 
plusieurs  noyaux  dans  son  intérieur.  Souvent  on  trouve  aussi, 
lorsque  le  processus  a duré  un  certain  temps,  des  granulations 
graisseuses  dans  l’intérieur  de  ces  cellules.  Elles  se  désintègrent 
très-facilement  et  se  renouvellent  avec  une  grande  énergie,  de 
telle  sorte  que  les  tubes  urinifères  en  sont  remplis,  distendus 
et  variqueux.  Comme  ce  sont  surtout  les  tubes  urinifères  con- 
tournés de  la  substance  corticale  qui  sont  le  siège  de  cette  lésion 
et  qu’elle  est  générale,  il  en  résulte  une  augmentation  de  vo- 
lume de  cette  substance.  Cette  tuméfaction  trouble  des  cellules 
est  le  caractère  de  la  néphrite  albumineuse  passagère  ou  ca- 
tarrhale et  de  la  période  initiale  de  la  néphrite  albumineuse 
permanente  (voyez  fig.  5). 

En  même  temps  que  les  cellules  subissent  celte  altération,  il 


après  la  mort,  et  les  modifications  consécutives  de  ces  liquides  nous  expli- 
quent comment  il  se  fait  que  l’urine  recueillie  dans  la  vessie  d’un  cadavre 
est  presque  constamment  albumineuse.  Gubler  insiste  justement  sur  ce  fait 
dans  son  article  Albuminurie  du  Dictionnaire  encyclopédique  ries  sciences 
médicales,  t.  II. 

(!)  Rindlleisch,  Lehrlmch  der  Gewebelehre , •1868,{p.|416. 
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se  coagule,  dans  la  lumière  des  tubes  urlnifères,  une  substance 
protéique,  transparente,  colloïde,  qui  prend  la  forme  d’un  petit 


Fig.  5.  — Coupe  à travers  un  rein  atteint  de  maladie  de  Bright.  Les  cellules 
qui  tapissent  les  tubes  sont  granuleuses,  remplies  de  granulations  protéiques 
et  graisseuses.  Au  centre  des  tubes,  on  voit  la  coupe  de  cylindres  hyalins. 
— Grossissement  de  420  diamètres. 

cylindre  plein  en  se  moulant  dans  la  cavité  du  tube,  et  qui 
constitue  les  filaments  désignés  sous  le  nom  de  cylindres  fibri- 
neux ou  hyalins.  Le  nom  de  cylindres  fibrineux  est  mauvais; 
il  ne  s’agit  pas  là  de  fibrine  dont  ils  n’offrent  ni  les  réactions 
chimiques,  ni  l’apparence  au  microscope.  Les  cylindres  hyalins 
nous  paraissent  être  dus  il  une  sécrétion  colloïde  des  cellules, 
ou  à une  transformation  colloïde  des  cellules  elles-mêmes  com- 
parable à ce  qui  se  passe  dans  la  dégénérescence  colloïde  des 
cellules  du  corps  thyroïde. 

Quel  que  soit  leur  mode  de  formation,  les  cylindres  hyalins 
ont  dans  l’anatomie  pathologique  et  dans  la  symptomatologiede 
la  néphrite  albumineuse  une  importance  considérable.  Leur 
longueur,  leur  épaisseur  sont  très-variables  ; la  substance  qui 
les  compose  présente  souvent  des  cassures  et  des  brisures  nettes; 
ils  entraînent  habituellement  avec  eux  des  cellules  ou  des 
granulations  accolées  à leur  surface,  ainsi  que  le  montre  la 
figure  suivante  (fig.  6). 

Plus  tard,  lorsqu’il  s’agit  d’une  maladie  de  Bright  persistante 
on  dès  le  début  de  certaines  néphrites  albumineuses,  conun 
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celle  de  l’empoisonnement  par  le  phosphore,  des  granulations 
graisseuses  s’accumulent  dans  le  protoplasma  des  cellules  en 
même  temps  que  les  granulations  protéiques.  La  dégénéres- 
cence graisseuse  des  cellules  caractérise  la  seconde  période  de 
la  néphrite  albumineuse  permanente  et  peut  même  être  la  lésion 
prédominante  dans  certains  cas. 


Fig.  6.  — Cylindres  hyalins  dans  la  néphrite  albumineuse.  1,  cellules  du 
rein  desquamées  et  entraînées  par  l’urine;  2, cylindre  hyalin  avec  des  cas- 
sures sur  les  bords;  3,  cylindre  ayant  entraîné  à sa  surface  des  fragments 
de  cellules;  U,  cylindre  hyalin  recouvert  de  granulations  graisseuses. 

La  dégénérescence  graisseuse  des  cellules  entraîne,  lorsque 
l’affection  a duré  uncertain  temps,  une  diminution  devolumedes 
tubes  urinifères.  La  formation  nouvelle  des  cellules  se  ralentit, 
les  cellules  s’atrophient  en  même  temps  qu’elles  restent  grais- 
seuses, les  tubes  moins  remplis  reviennent  sur  eux-mêmes,  et  il 
en  résulte  une  véritable  atrophie  partielle  ou  plus  ou  moins  gé- 
nérale du  rein  par  diminution  de  diamètre  des  tubes  urinifères. 

C’est  ce  que  montre  très-bien  la  figure  7,  dessinée  au  même 
grossissement  que  la  figure  5.  Dans  ce  cas  particulier,  comme 
dans  un  grand  nombre  de  maladies  de  Bright  arrivées  à leur 
dernier  terme  qui  est  l’atrophie  du  rein,  le  tissu  conjonctif  de 
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la  trame  Je  1 organe  n était  pas  épaissi.  Nous  reviendrons 
bientôt  sur  ce  point. 

La  dégénérescence  amyloïde  des  cellules  s'observe  dans 
certains  cas  de  néphrite  albumineuse  compliquée  d’état  amv- 
loide  des  vaisseaux,  mais  non  dans  tous  ; elle  est  beaucoup 
plus  rare  que  la  lésion  vasculaire.  Les  cellules  sont  alors  con- 
verties en  petits  blocs  amorphes  hyalins  et  homogènes,  d’une 
réfringence  spéciale,  susceptibles  de  se  colorer  par  l’iode.  Ces 
cellules  sont  parfois  soudées  entre  elles. 


Fjg.  7.  — Tubes  urinifères  atrophiés  et  contenant  des  cellules  petites,  en 
partie  désintégrées  et  des  granulations  graisseuses.  — Grossissement  de 
420  diamètres.  Pour  se  rendre  compte  de  l’atrophie  des  cellules  et  des 
tubes,  on  peut  comparer  cette  figure  avec  la  figure  5,  dessinée  au  même 
grossissement. 

Dans  les  périodes  avancées  de  la  maladie  de  Bright,  en 
même  temps  que  les  altérations  des  cellules  des  tubes  urini- 
fères, apparaissent,  comme  leur  suite  presque  forcée,  une 
série  de  lésions  telles  que  des  dégénérescences  variées  des  vais- 
seaux, une  incrustation  calcaire  delà  membrane  propre  des 
glomérules,  des  épaississements  de  la  membrane  propre  des 
tubes  urinifères,  ou  du  tissu  fibreux  du  rein  comme  dans  la 
néphrite  interstitielle  chronique,  et  enfin  des  kystes.  Nous 
étudierons  le  mode  de  formation  de  ces  derniers  à propos  des 
diverses  espèces  de  néphrite  où  on  les  rencontre. 

Les  altérations  des  cellules  épithéliales  dues  à l’irritation  con- 
stituent le  groupe  des  néphrites  albumineuses  ou  parenchyma- 
teuses, parmi  lesquelles  nous  décrirons,  comme  espèces  distinc- 
tes, la  néphrite  catarrhale  ou  albumineuse  passagère,  la  néphrite 
albumineuse  persistante , qui  présente  elle-même  plusieurs  degrés 
ou  formes,  et  en  particulier  celles  où  prédominent  la  dégéné- 
rescence graisseuse  simple  et  la  dégénérescence  amyloïde . 
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§ 2.  — Anatomie  pathologique  «le  chaque  espèce  «le 
néphrite  en  particulier. 

a.  NÉPHRITES  INTERSTITIELLES. 

I.  — NÉPHRITE  SIMPLE. 

Synonymie.  — Néphrite  aiguë.  — Néphrite  circonscrite.  — Néphrite 
suppurative.  — Suppuration  du  rein.  — Abcès  du  rein. 

Elle  survient  à la  suite  des  contusions^  des  traumatismes,  à 
la  suite  des  irritations  parties  des  conduits  excréteurs,  causées 
par  des  calculs  du  bassinet  ou  des  uretères,  à la  suite  de  la 
rétention  de  l’urine,  dans  le  cours  des  maladies  de  la  moelle  épi- 
nière, etc.  Le  plus  souvent  sa  cause  sera  évidente  à l’autopsie, 
mais  dans  certains  cas  très-rares,  elle  nous  échappe  et  l'on 
qualifie  la  néphrite  du  nom  de  spontanée. 

La  lésion  est  plus  ou  moins  étendue;  elle  peut  affecter  un 
point  très-circonscrit  de  l’un  des  deux  reins  ou  bien  envahir 
plus  ou  moins  les  deux  glandes  à la  fois. 

Au  début,  les  points  altérés  sont  rouges  et  tuméfiés  ; sur 
une  coupe  du  rein,  du  sang  s’en  écoule  en  assez  grande  abon- 
dance; lorsqu’on  a lavé,  la  rougeur  générale  diminue,  mais 
on  peut  voir  de  véritables  ecchymoses,  soit  rouges,  soit  ardoi- 
sées, dues  à des  apoplexies  sanguines  dans  l’intérieur  du  tissu 
conjonctif  du  rein,  dans  la  capsule  du  glomérule  et  dans  les 
tubes  urinifères.  Dans  les  points  correspondants,  la  capsule 
fibreuse  du  rein  est  fortement  injectée  et  présente  des  arbori- 
sations vasculaires  et  même  des  ecchymoses  rouges  ou  de 
couleur  ardoisée.  Lorsque  dans  une  autopsie  on  observe  une 
congestion  aussi  prononcée  du  rein,  il  est  rare  que  dans  un 
point  quelconque  on  ne  trouve  pas  du  pus  formé,  soit  qu’il 
existe  un  ou  plusieurs  abcès,  petits  à leur  début,  soit  que  la 
cavité  préexistante  d’un  kyste  rénal  se  soit  remplie  de  pus. 
Très-souvent,  en  effet,  la  néphrite  simple  est  un  état  aigu  sur- 
ajouté à une  lésion  chronique  du  rein,  surtout  à une  affection 
ealculeuse  ou  à une  rétention  d’urine. 

Lorsque  plus  tard,  du  pus  s’est  formé,  l’aspect  du  rein 
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change  ; le  pus  peut  etre  réuni  en  loyer,  ou  infiltré  et  incor- 
poré,  pour  ainsi  dire,  au  tissu  rénal.  C’est  bien  certainement 
la  lésion  la  plus  caractéristique  de  cetto  espèce.  Le  rein, 
dont  la  forme  générale  est  conservée,  est  augmenté  de 
volume  et  peut,  ainsi  que  je  l’ai  vu  dans  un  cas,  être  com- 
plètement infiltré  de  pus  aussi  bien  dans  la  substance  corti- 
cale que  dans  les  pyramides;  il  apparaît  jaune  et  opaque  à sa 
surface  lorsqu’on  a enlevé  sa  capsule.  Sur  une  surface  de 
section  sa  couleur  est  jaune,  opaque;  par  unepression  latérale 
on  fait  écouler  du  pus  en  nappe;  ce  pus  est  épais  et  bien  lié. 
Lorsqu’on  a lavé  la  surface  de  section,  on  voit  que  le  tissu 
rénal  est  infiltré  par  le  pus  et  friable.  Dans  ce  cas,  lorsqu’on 
examine  une  mince  section  au  microscope,  on  ne  voit  que  des 
corpuscules  de  pus,  aussi  bien  dans  le  tissu  cellulaire  que 
dans  l’intérieur  des  tubes  du  rein. 

Le  plus  souvent  l’infiltration  puriforme  occupe  la  substance 
corticale  ; dans  un  cas  représenté  par  Rayer,  les  mame- 
lons et  une  partie  des  pyramides  de  Malpighi  étaient  seuls 
gorgés  de  pus. 

Dansd’autresautopsies,  le  pus  est  réuni  en  foyers  petits  et  dis- 
séminés, et  il  faut  alors  rechercher  avec  soin  si  les  lésions  ne  sont 
pas  dues  à des  embolies  capillaires,  ou  bien  le  pus  est  collecté 
en  un  grand  abcès.  Lorsque  ces  abcès  sont  récents,  ils  contien- 
nent un  pus  bien  lié,  jaunâtre,  et  la  paroi  de  la  poche  est  formée 
par  le  tissu  même  du  rein  vivement  congestionné.  Lorsque  les 
foyers  sont  anciens,  le  pus  est  plus  ou  moins  décomposé,  épaissi 
par  son  mélange  avec  des  selscalcaires,  ou  au  contraire  séreux 
et  fétide.  La  poche  du  foyer  peut  présenter  une  véritable  mem- 
brane de  tissu  conjonctif.  Dans  les  reins  qui  sont  le  siège  de 
ces  foyers  anciens,  on  trouve  presque  constamment  d’autres 
lésions  telles  qu’atrophie  partielle,  bosselures  et  irrégularités 
de  la  surface,  kystes,  etc.  11  est  possible  que  des  foyers  puru- 
lents puissent,  consécutivement  à la  résorption  du  pus,  ne 
laisserjà  leur  place  qu’un  kyste  séreux;  mais  nous  devons  aussi 
attirer  l’attention  sur  ce  fait  que,  sur  des  reins  possédant 
depuis  longtemps  des  kystes  séreux,  un  ou  plusieurs  de  ces 
kystesf peuvent,  à un  moment  donné,  se  remplir  d un  liquide 
louche,  puriforme.  J’ai  observé  plusieurs  de  ces  faits  dans  les 
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rétentions  d’urine  terminées  par  une  inflammation  du  rein. 

Une  erreur  bien  commune  est  celle  qui  consiste  à prendre 
une  distension  du  bassinet  et  des  calices  par  du  pus  pour 
un  ou  plusieurs  abcès  du  rein.  Dans  certains  cas,  en  effet, 
la  distension  du  bassinet  et  des  uretères  amène  consécutive- 
ment une  atrophie  de  tout  le  rein  qui  forme  tout  simplement 
la  paroi  d’une  poche  pleine  de  pus.  Les  abcès  du  rein  d’un 
volume  considérable,  indiqués  par  les  anciens  auteurs,  se  rap- 
portent presque  tous  à une  suppuration  du  bassinet.  11  suffit 
d’être  prévenu  de  la  possibilité  d’une  pareille  erreur  pour 
l’éviter.  11  ne  faudrait  pas  non  plus  regarder  comme  des  abcès 
du  rein  ou  des  néphrites  les  pyélites  tuberculeuses  et  les  tuber- 
cules confluents  de  la  substance  rénale  qui  se  présentent  quel- 
quefois comme  une  maladie  primitive.  L’existence  de  véritables 
abcès  du  rein  est  du  reste  assez  fréquente  dans  les  pyélites  sup- 
putes qui  agissent  là  comme  cause  occasionnelle  de  la  né- 
phrite. 

Les  points  suppurés  du  rein  ont  un  avenir  variable;  lorsque 
les  sommets  des  cônes  sont  seuls  envahis,  ils  peuvent  s’ulcérer 
et  donner  lieu  à des  ulcères  tomenteux  qui  suppurent  libre- 
ment dans  le  bassinet.  Des  kystes,  des  cicatrices,  suivis  géné- 
ralement d’atrophie  avec  condensation  de  l’organe,  sont  la 
suite  des  petits  abcès  terminés  par  la  guérison. 

Les  grands  abcès  du  rein  peuvent  s’ouvrir:  a,  dans  le  bas- 
sinet, ce  qui  est  une  voie  relativement  favorable,  et  ils  sont  éva- 
cués alors  parles  urines;  b,  dans  une  partie  de  l’intestin,  le 
côlon,  le  duodénum  (Rayer,  Atlas , pl.  19,  20  ; Gintrac,  Journal 
de  Bordeaux , avril  1807)  ; c,  à l’extérieur,  à travers  les  parois 
abdominales  et  particulièrement  au  niveau  de  la  région  lom- 
baire; d , dans  le  péritoine,  et  ils  déterminent  alors  une  péri- 
tonite rapidement  mortelle;  e,  à travers  le  diaphragme,  le 
poumon  et  les  bronches  (Rayer,  Atlas,  pl.  51);  /',  dans  un  cas 
de  Rayer  [Atlas,  pl.  20,  fig.  2),  le  foie  était  ulcéré  et  formait 
la  paroi  d’un  abcès  qui  lui  était  commun  avec  le  rein.  On  a vu 
aussi  un  abcès  splénique  communiquant  avec  une  poche  puru- 
lente du  rein  (Rosenstein). 

Dans  plusieurs  cas,  la  néphrite  suppurée  paraît  s’étre  terminée 
par  une  véritable  gangrène  du  rein.  Mais  ici  nous  devons  faire 


remarquer  avec  quelle  facilité,  surtout  dans  les  cas  de  septi- 
cémie, les  reins  s’altèrent  rapidement  sous  l’influence  de  la 
décomposition  cadavérique  ; en  pareil  cas,  un  emphysème 
puti  ide  peut  meme  se  manifester  ; il  sutfit  d’être  prévenu  d’une 
pareille  erreur  pour  l’éviter. 

Lorsque  la  néphrite  interstitielle  aiguë  ne  suppure  pas,  elle 
se  termine  souvent  par  les  lésions  que  nous  allons  bientôt 
étudier  sous  le  nom  de  néphrite  interstitielle  chronique. 


IL  — NÉPHRITE  MÉTASTATIQUE. 

Synonymie.  — Néphrite  pyémique.  — Abcès  métastatiques.  — Infarctus 
du  rein.  — Néphrite  rhumatismale  de  Rayer. 

Les  fragments  emboliques  entraînés  par  la  circulation  arté- 
rielle à la  suite  d’une  endocardite  valvulaire  ou  d’une  artérite, 
quelle  que  soit  la  cause  de  celles-ci,  déterminent  dans  le  rein 
deux  genres  de  lésions  : 1°  des  abcès  ; 2°  des  infarctus  du  rein 
n’avant  généralement  aucune  tendance  à s’abcéder.  Ces  der- 
niers ont  été  décrits  et  figurés  par  Rayer  sous  le  nom  de  néphrite 
rhumatismale. 

1°  Abcès  métastatiques  du  rein.  — Le  plus  souvent  les  abcès 
métastatiques  du  rein  se  rencontrent  concurremment  avec 
pareilles  lésions  des  poumons,  de  la  rate,  du  foie,  etc.;  mais 
on  peut  aussi  ne  trouver  d’abcès  métastatiques  que  dans  le 
rein.  Ils  coïncident  le  plus  souvent,  d’après  les  autopsies  où 
les  vaisseaux  ont  été  examinés  avec  tout  le  soin  nécessaire, 
avec  un  fragment  embolique  arrêté  soit  dans  une  branche 
volumineuse  de  l’artère  rénale,  soit  dans  plusieurs  petites  bran- 
ches. Un  embolus  unique  d’une  branche  volumineuse  peut  être 
le  point  de  départ  d’un  seul  abcès  considérable,  ou,  si  le  caillot 
s’est  fragmenté  et  a pénétré  de  là  dans  plusieurs  ramifications, 
on  aura  plusieurs  petits  abcès  miliaires.  Pourquoi  ces  embolies 
donnent-elles  lieu  dans  une  série  de  laits  a des  abcès,  tandis 
qu’ailleurs  on  n’aura  rien  autre  chose  qu  un  infarctus  sans  au- 
cune tendance  à la  suppuration?  11  y a là  bien  des  questions  qui 
ne  sont  pas  encore  résolues  et  que  provisoirement  on  explique 
en  disant  que  les  abcès  sont  dus  à une  altération  septique  deJ 


— 30  — 


liquides,  à un  ramollissement  sanieux  de  l’embolus  ou  à un 
état  particulier  des  sujets  qui  les  dispose  il  la  suppuration. 

Quoi  qu’il  en  soit,  et  même  indépendamment  des  coagula- 
tions trouvées  dans  les  artères,  les  abcès  emboliques  possèdent 
des  caractères  anatomiques  qui  leur  sont  propres. 

On  peut  les  étudier  à divers  états  de  développement  sur  un 
même  rein,  surtout  lorsqu’ils  sont  récents  : après  avoir  enlevé  la 
capsule  fibreuse,  on  découvre  des  îlots  ou  agglomérations  cir- 
culaires de  petites  saillies  miliaires,  les  unes  d’un  rouge  foncé, 
les  autres  blanches  ou  jaunes  à leur  centre  ou  dans  toute 
leur  masse,  ces  dernières  étant  entourées  d’une  zone  de  conges- 
tion. C’est  sur  ces  petits  foyers  qu’on  peut  faire  le  mieux  l’exa- 
men microscopique  et  suivre  le  début  de  la  suppuration  dans  le 
rein  ; ce  sont  eux  qui  nous  ont  servi  de  type  dans  la  description 
que  nous  en  avons  donnée.  Lorsqu’on  coupe  le  rein  suivant  le 
diamètre  d’une  agglomération  de  pareils  petits  foyers  miliaires, 
on  voit  qu’ils  se  continuent  dans  la  substance  corticale  et  mé- 
dullaire en  affectant  une  disposition  qui  rappelle  la  distribution 
d’une  artériole  rénale;  ces  îlots  de  petits  abcès  ont  d’une 
façon  générale  la  forme  d’un  cône  dont  la  base  est  à la  péri- 
phérie du  rein.  Nous  en  avons  eu  de  fréquents  exemples  à notre 
disposition,  soit  dans  les  services  de  chirurgie,  soit  dans  les  ser- 
vices de  médecine  dans  les  autopsies  de  fièvre  puerpérale. 

Les  foyers  miliaires  les  plus  petits  et  encore  rouges  présen- 
tent déjà  des  globules  de  pus  formés  ; sur  les  foyers  plus  avan- 
cés, on  peut  faire  sortir  avec  une  aiguille  une  gouttelette  de 
pus.  Autour  d’eux  les  tubes  urinifères  offrent  les  lésions  de  la 
néphrite  catarrhale  due  à la  congestion  intense  du  tissu  rénal 
qui  les  entoure.  (Voyez,  pour  l’histologie  pathologique  de  ces 
abcès,  p.  17,  fig.  3.) 

Les  foyers  purulents  plus  volumineux  et  les  grands  abcès, 
ordinairement  uniques,  ne  diffèrent  que  par  leur  cause  effi- 
cientede  ceux  que  nous  venons  d’étudier  dans  la  néphrite  simple. 

Les  abcès  du  rein  et  les  infarctus  sont  plus  fréquents  à gauche 
qu’à  droite,  ce  qui  tient  à la  disposition  de  l’artère  rénale. 

2°  Infarctus  du  rein.  — M.  Bail  a parfaitement  établi  (Thèse 
d’agrégation,  1866,  p.  è3)  que  la  néphrite  rhumatismale  de 
Rayer  consiste  simplement  dans  des  infarctus  du  rein  n’ayant 


— 31  — 


habituellement  pas,  dans  le  cas  de  rhumatisme,  de  tendance  à 
la  suppuration.  11  suffit  de  jeter  les  yeux  sur  les  ligures  2,  5,  6 
et  7 de  la  planche  V de  l’atlas  de  Rayer  pour  reconnaître  les 
types  les  plus  nets  d’infarctus  et  leurs  diverses  périodes.  Rayer 
n’a  pas  seulement  décrit  les  infarctus  du  rein  sous  le  nom  de 
néphrites  rhumatismales;  mais  il  en  a aussi  fait  admirable- 
ment figurer  un  cas  sous  le  titre  d’hémorrhagie  rénale  (tig.  î 
et  2 de  la  planche  XXXIV).  Eu  analysant  du  reste  tous  ces  cas 
d’infarctus  du  rein  dans  Rayer,  on  voit  qu’ils  coïncident 
avec  des  lésions  des  valvules  du  cœur  et  de  l’aorte,  lésions 
si  fréquentes  dans  le  rhumatisme. 

i'ius  ou  moins  volumineux,  plus  ou  moins  nombreux  sui- 
vant les  cas,  les  infarctus  du  rein  s’observent  à la  surface  de 
l’organe.  D’un  rouge  foncé  intense  à leur  début,  ils  font  une 
légère  saillie.  Bientôt  toute  la  partie  rouge  se  décolore  et  devient 
jaune;  elle  est  entourée  a sa  périphérie  par  une  zone  de  con- 
gestion. Sur  une  section  de  la  substance  corticale,  l’infarctus 
montre  une  forme  plus  ou  moins  régulièrement  conique  à base 
dirigée  du  côté  de  la  périphérie,  et  il  occupe  tout  le  terrain  vas- 
culaire d’une  artériole. 

L’examen  microscopique  de  sections  de  la  partie  altérée- fait 
constater  (lig.  8)  que  les  vaisseaux  capillaires  du  rein  sont 
remplis  par  une  substance  opaque  riche  en  granules  d’héma- 


Fig.  8.  — a,  vaisseaux  capillaires  intertubulaires  <lu  rein  remplis  par  un 
coagulum  granuleux  dans  un  cas  d’infarctus  du  rein. 

tine  et  en  graisse,  éléments  qui  proviennent  de  la  fibrineet  des 
globules' du  sang;  les  cellules  épithéliales  sont  granuleuses  et 
opaques,  infiltrées  elles  aussi  de  granules  graisseux  et  en  voie 
de  destruction. 
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Pou  à peu  les  matériaux  résultant  de  la  mortification  molé- 
culaire de  la  partie  atteinte  sont  repris  par  la  circulation  et 
résorbés;  alors  l’infarctus  s’affaisse  ; de  saillant  il  devient  ré- 
tracté, et  ne  laisse  plus  à sa  place  qu’une  cicatrice  déprimée. 


III.  — NÉPUatTE  INTERSTITIELLE  CHRONIQUE. 

Synonymie. — • Atrophie  avec  condensation  du  rein.  — Rein  granuleux.  — 
Gouty  kidney  de  Todd. 

La  néphrite  interstitielle  chronique  est  caractérisée,  ainsi  que 
nous  l’avons  vu  plus  haut  (page  16),  par  ce  fait  que  le  tissu 
conjonctif  proliféré  s’organise  en  tissu  conjonctif  et  produit 
un  épaississement  fibreux  de  la  trame  du  rein. 

Les  néphrites  interstitielles  chroniques  présentent  plusieurs 
types  anatomiques  en  rapport  avec  leur  cause  productrice.  On 
les  observe  ; a,  dans  le  cours  des  maladies  chroniques  du 
cœur;  b,  dans  tous  les  processus  inflammatoires  chroniques 
du  rein,  où  elles  sont  liées  à l’atrophie  et  aux  cicatrices  de  l’or- 
gane ; c,  chez  les  vieillards,  comme  une  lésion  liée  à la  dégéné- 
rescence athéromateuse  des  artérioles  et  des  capillaires  du  rein, 
et  à l’atrophie  de  la  glande. 

A. — Les  reins  des  malades  qui  meurent  avec  des  lésions  de  la 
valvule  mitrale  sont  presque  constamment  dans  l’état  suivant  : 
ils  sont  durs,  globuleux,  lisses  à leur  surface  ou  légèrement 
chagrinés;  leur  tissu  est  gorgé  de  sang,  les  deux  substances  du 
rein  sont  fortement  congestionnées,  les  glomérules  apparais- 
sent même  à l’œil  nu  comme  de  petits  points  rouges.  Le  tissu 
du  rein  est  ferme  et  dense;  on  éprouve  une  résistance  insolite 
quand  on  essaie  de  l’entamer  avec  l’ongle.  A l’examen  mi- 
croscopique, en  outre  des  lésions  de  l’épithélium  qui  coïnci- 
dent avec  l’albuminurie  et  qui  ne  sont  pas  rares  en  pareil  cas. 
on  trouve  la  caractéristique  de  la  néphrite  interstil iel le,  c’est-à- 
dire  l’épaississement  des  cloisons  intertubulaires  et  du  tissu 
conjonctif  qui  entoure  les  glomérules.  L’état  chagriné  de  la  sur- 
làce  est  dû  à la  rétraction  de  ce  tissu  fibreux  de  nouvelle  for- 
mation. Le  tissu  conjonctif  épaissi  est  riche  en  cellules  plas- 
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matiqucs.  Ces  lésions  de  la  trame  du  rein  et  celles  des  cellules 
épithéliales,  lorsqu’on  les  rencontre,  sont  incontestablement 
dues  à la  gêne  du  cours  du  sang  veineux  et  à sa  stase  dans  le 
rein. 

Nous  rapprocherons  de  cet  état  du  rein  dû  aux  congestions 
répétées  dans  les  maladies  du  cœur,  ce  qu’on  observe  dans  les 
congestions  rénales  qui  accompagnent  les  lièvres  intermit- 
tentes. Dans  celles-ci,  le  processus  est  complexe  : L’état  con- 
gestif amène  parfois  des  dépôts  de  pigment  sanguin  dans  le 
tissu  conjonctif  intertubulaire  ; le  sang  peut  aussi  charrier  du 
pigment  qui  produit  alors  des  embolies  capillaires  : enfin  de 
véritables  néphrites  albumineuses,  et  même  des  dégénéres- 
cences amyloïdes  (1)  peuvent  en  être  la  conséquence  ultime. 

B.  — Nous  avons  indiqué  déjà,  à propos  de  la  néphrite 
simple,  que  des  cicatrices  fibreuses  du  rein  pouvaient  en  être 
la  conséquence  ; nous  décrirons, à propos  de  la  néphrite  albu- 
mineuse, le  retrait  et  l’atrophie  qui  s’observent  avec  elle,  soit 
comme  un  dernier  stade  de  son  évolution,  soit  comme  une 
coïncidence  fréquente  dans  la  forme  spéciale  de  néphrite  albu- 
minurique des  goutteux. 

Les  maladies  de  l’appareil  excréteur  de  l’urine,  les  calculs, 
les  pyélites,  les  calculs  du  rein  lui-mêine  et  les  kystes  sont  des 
causes  fréquentes  d’atrophie  et  d’induration  de  l’organe  et 
la  néphrite  interstitielle  chronique  joue  là  un  rôle  important. 

Rien  n’est  plus  varié  que  la  forme  générale  du  rein  dans 
ces  processus  divers  ; les  décrire  tous  nous  entraînerait 
hors  de  notre  sujet.  Disons  seulement  d’une  façon  générale 
que  la  capsule  fibreuse  de  la  glande  est  souvent  épaissie  et 
adhérente,  en  raison  de  sa  participation  à l’hyperplasie  du 
tissu  fibreux  avec  lequel  elle  est  en  connexion  vasculaire.  Les 
parties  qui  sont  le  siège  de  l’épaississement  du  tissu  conjonctif 
sont  granulées  à la  surface  du  rein,  tantôt  très-finement 
comme  une  peau  de  chagrin,  tantôt  sous  forme  de  mamelons 
plus  apparents.  Cette  apparence,  à l’œil  nu,  est  due  à 1 épais- 
sissement et  à la  rétraction  du  tissu  fibreux  exactement  comme 

(1)  Les  dégénérescences  amyloïdes  ont  été  récemment  mises  en  doute  par 
Malmsten  dans  les  fièvres  intermittentes. 
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dans  l’hépatite  interstitielle  ou  cirrhose  du  l'oie.  Dans  certains 
points,  les  tubes  urinifères  sont  comprimés,  resserrés,  étranglés 
par  places,  tandis  qu’en  d’autres  endroits  ils  sont  dilatés  en 
forme  de  petits  kystes.  Les  glomérules  subissent  un  sort  ana- 
logue, ici  atrophiés,  là  au  contraire  distendus  outre  mesure 
et  formant  de  véritables  kystes.  Ces  dilatations  se  compren- 
nent aisément.  L’urine  contenue  dans  la  capsule  d’un  glomé- 
rule,  si  le  tube  urinifère  qui  lui  fait  suite  est  resserré  et  oblitéré 
en  un  point,  cette  urine,  disons-nous,  ne  pourra  plus  être 
éliminée,  et,  s’accumulant  derrière  l’obstacle,  distendra  peu  à 
peu  la  capsule  qui  la  contient.  Nous  donnons  ici  la  figure  de 


Fig.  9.  — Néphrite  interstitielle  et  kystes  colloïdes  du  rein.  A,  petits  kystes 
provenant  de  la  distension  de  glomérules  ; a , vestiges  des  vaisseaux  en 
partie  atrophiés  des  glomérules  devenus  kystiques;  B,  tubes  urinifères; 
C,  stroma  épaissi  du  rein.  — Grossissement  de  ÛO  diamètres. 

kystes  microscopiques  à leur  début,  remplis  d’utie  substance 
colloïde  et  qui  proviennent  bien  évidemment  de  la  distension 
des  capsules  de  glomérules,  car  on  voit  encore  dans  leur  inté- 
rieur les  vestiges  des  vaisseaux  atrophiés. 

C.  — Les  reins  des  vieillards  observés  à la  Salpêtrière  et  à 
Bicêtre  présentent  presque  toujours,  avec  un  état  athéromateux 
et  une  sclérose  des  parois  des  artères  et  des  capillaires,  un  certain 
degré  d’atrophie  des  tubes  urinifères  et  de  néphrite  intersti- 
tielle. Ce  sont  là  trois  lésions  parallèles  dues  à la  même  cause, 


à la  sénilité,  et  dont  nous  connaissons  bien  des  exemples  dans 
d autres  organes,  en  particulier  au  sommet  des  poumons.  Les 
reins  sont  petits,  irréguliers,  chagrinés,  quelquefois  bosselés  à 
leur  surface. 

« Les  vaisseaux  qui  se  rendent  aux  parties  atrophiées,  dans 
une  sorte  d’isolement,  paraissent  volumineux,  eu  égard  aux 
parties  auxquelles  ils  se  distribuent.  Ils  peuvent  être  facilement 
suivis  dans  leurs  principales  divisions...  Coupés  en  travers,  ces 
vaisseaux  font  une  saillie  analogue  aux  vaisseaux  divisés  d’une 
matrice  de  vieille  femme.  » (Rayer,  loc.  cit.,  t.  I,  p.  320. j 

Ces  reins  sont  souvent  le  siège  de  kystes  plus  ou  moins  vo- 
lumineux; leur  tissu  est  dur  et  résiste  à l’ongle.  Quelquefois  à 
ces  lésions  s’ajoutent  celles  de  la  néphrite  catarrhale  très-légère, 
mais  il  est  rareque  les  urines  contiennent  des  proportions  nota- 
bles d’albumine  qui,  du  reste,  ne  s’y  montre  jamais  d’une 
façon  permanente.  Cet  état  coïncide  parfois  avec  de  petits 
calculs  d’acide  urique  dans  les  reins  mêmes  ou  dans  les  bassi- 
nets. Souvent  on  trouve  aussi,  à la  surface  de  ces  reins,  de  petits 
points  à peine  visibles  à l’œil  nu,  opaques  et  durs  qui  résul- 
tent de  l’incrustation  calcaire  de  quelques  glomérules  de  Mal- 
pighi.  Les  sujets  h l’autopsie  desquels  on  rencontre  ces  lé- 
sions ne  paraissent  pas  en  avoir  souffert,  et  si  la  fonction  rénale 
est  incomplète  comme  tant  d’autres  au  déclin  de  l’existence, 
les  troubles  qu’elle  détermine  semblent  passer  inaperçus.  Ils 
doivent  entrer  cependant  pour  leur  part  dans  l’allanguisse- 
ment  de  la  vie. 

Il  est  très-rare  qu’on  ait  affaire,  en  médecine  vétérinaire , à des 
néphrites  aiguës  suppurées  simples.  Elles  sont  ducs  alors  à des 
causes  irritantes  telles  que  la  présence  de  calculs  dans  l’espèce 
bovine,  et  de  strongles  géants  chez  le  chien. 

La  néphrite  suppurée  pyémique  s’observe,  mais  assez  rare- 
ment, chez  les  animaux  domestiques. 

b.  NÉPHRITES  ALBUMINEUSES. 

Synonymie.  — Dans  ce  groupe  de  néphrites  où,  comme  nous 
l’avons  vu  (pages  19  et  suiv.),  l’irritation  porte  avant  tout  sur  le 
parenchyme  épithélial,  le  fait  clinique  dominant  est  1 albu- 
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minurie,  aussi  doit-on  les  appeler  néphrites  albumineuses  ou  pa- 
renchymateuses. On  a encore  donné  à ces  néphrites  le  nom  de  dif- 
fuses, indiquant  la  généralité  ou  la  diffusion  de  la  lésion  à toutes 
les  parties  du  rein,  paropposition  au  mot  de  néphrite  circonscrite 
qui  s’applique  aux  cas  de  suppuration  rénale.  Les  mots  de 
stéatose,  d estéarose  du  rein  ne  conviennent  qu’à  certaines  for- 
mes de  la  maladie,  en  particulier  à la  néphrite  albumineuse 
par  empoisonnement  phosporé.  Le  terme  de  cirrhose,  employé 
quelquefois  dans  des  cas  de  néphrite  albumineuse,  n’est  justi- 
fiable que  lorsqu’il  s’agit  d’une  complication  par  une  néphrite 
interstitielle. 

Division  des  néphrites  albumineuses.  — A la  suite  de  la  décou- 
verte faite  par  Bright  (1827)  d’une  lésion  parfaitement  caracté- 
risée du  rein  dans  l’albuminurie,  les  pathologistes  eurent  en 
tous  pays  de  la  tendance  à rapprocher  les  unes  des  autres  toutes 
les  altérations  du  rein  trouvées  à l’autopsie  des  albuminuriques 
pour  en  faire  une  maladie  unique.  De  ces  recherches,  où  l’on 
comparait  le  symptôme  albuminurie  aux  lésions  étudiées  à 
l’œil  nu,  résulta  l’anatomie  pathologique  de  la  néphrite  albu- 
mineuse telle  qu’elle  est  décrite  par  Rayer.  Ces  lésions  présen- 
tent, d’après  Rayer,  six  formes  distinctes,  les  deux  premières 
appartenant  à la  néphrite  albumineuse  aiguë,  les  dernières  à 
la  néphrite  albumineuse  chronique.  Le  tort  d’une  pareille 
synthèse  des  néphrites  albumineuses  serait  de  laisser  croire 
que  ces  divers  états  anatomiques  du  rein  se  succèdent  régu- 
lièrement les  uns  aux  autres,  tandis  qu’en  réalité  plusieurs 
des  lésions  précédentes  répondent  à des  états  bien  distincts 
par  leur  cause,  leur  anatomie  pathologique,  leur  symptomato- 
logie, leur  pronostic  et  leur  traitement. 

Lorsque  plus  tard  Virchow  (1),  Reinhardt  (2)  et  Frerichs(3) 
eurent  étudié  au  microscope  la  lésion  rénale  et  montré  qu’il 
s’agissait  dans  tous  les  cas  légers  ou  graves  d’albuminurie 

(1)  Virchow,  cité  par  Nieman  (De  inflammàtione  renum  parenchymatosâ , 
Berlin,  1848,  et  Virchow’s  Archiv,  t.  IV,  1852,  p.  261-325). 

(2)  Reinhart,  Deutsche  Klinik,  1849,  n°  5 ; Annalen  der  Charité  zu 
Berlin,  1850. 

(3)  Frerichs,  Bright' s Krankheit,  1851. 


d’une  lésion  essentielle  des  cellules  épithéliales  (voy.  p.  20), 
la  synthèse  histologique  des  formes  de  la  néphrite  albumineuse 
parut  encore  plus  simple  et  se  borna  aux  trois  degrés  décrits 
par  Frerichs. 

Nous  avons  déjà  indiqué  d’une  façon  générale  cette  évolu- 
tion histologique  de  la  lésion  des  néphrites  albumineuses,  et 
nous  devons  ici  nous  efforcer  maintenant  de  décrire  les  types 
anatomiques  qui  répondent  à des  formes  bien  distinctes  par 
leurs  causes  et  par  leur  ensemble  symptomatique.  L’anatomie 
pathologique  doit  être  avant  tout  l’introduction  à la  partie 
clinique  de  ce  travail. 

Plusieurs  auteurs  anglais  se  sont  élevés  contre  la  prétendue 
unité  de  la  maladie  de  Bright. 

Ainsi  le  docteur  Todd  (1)  admet  : 1°  une  forme  aiguë  avec 
hypertrophie  du  rein  et  hydropisie  aiguë  (fièvre  scarlatine)  ; 
2°  une  forme  dans  laquelle  l’hydropisie  est  très-variable,  et 
la  marche  chronique,  et  qui  comprend  : la  dégénérescence 
graisseuse  (rein  de  Bright),  la  dégénérescence  cireuse,  et  la  né- 
phrite chronique  avec  atrophie  du  rein,  rein  goutteux  (gouty 
kidney  (2). 

Johnson  (3)  adopte  les  divisions  suivantes  : néphrite  desqua- 
mative aiguë,  chronique ; cireuse;  néphrite  sans  desquamation-, 
dégénérescence  graisseuse  ; suppurative.  Cette  dernière  appar- 
tient aux  néphrites  du  chapitre  précédent. 

Grainger  Stewart  (à)  reconnaît  les  trois  formes  suivantes  : 
nflammaloire,  cireuse  ou  amyloïde,  cirrhotique  ou  atrophique. 
— Dickinson  (5)  donne  une  classification  très-voisine  de  celle-ci. 

(1)  Robert  Bently  Todd,  Climcal  lectures  on  certain  diseases  of  tlie  uri- 
nanj  organs.  London,  1857. 

(2)  Le  rein  goutteux  de  Todd  n’est  autre  chose  que  la  néphrite  intersti- 
tielle chronique. 

(3)  Johnson,  Forms  and  stage  of  Bright’s  diseuse  (Medico-chirurg . T r an- 

sac  t.).  London,  1859,  vol.  XLII. 

(4)  Grainger  Stewart,  Practical  treatise  of  Bright’s  diseuses  of  the  Kidney, 

Edimburg,  1868. 

(5)  Dickinson  (On  the pathology  and  treatnient  of  alhuminuria}  London, 
1868)  s’appuyant  également  sur  l’anatomie,  distingue  : 1°  1 altération  du  rein 
avec  altération  de  l’épithélium  des  tubes  urinifères  {tuba!  nephritis ) ; 2"  1 al- 
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Le  professeur  Sée,  dans  ses  leçons  faites  à l’hôpital  des 
Enfants  malades,  en  1860  et  1861,  a rattaché  les  groupes  symp- 
tomatologiques de  l’albuminurie  à leurs  lésions  de  façon  à 
constituer  autant  d’espèces  bien  distinctes,  qui  sont  les  sui- 
vantes : 

a.  La  forme  aiguë  inflammatoire  (catarrhale)  caractérisée  par 
la  desquamation  épithéliale,  etc. 

b.  Les  formes  chroniques  de  la  maladie  de  Bright  qui  sont  : 
la  dégénérescence  graisseuse , la  dégénérescence  amyloïde  et  V atro- 
phie. 

La  classification  des  variétés  de  néphrites  albumineuses  que 
nous  proposons  concorde  avec  la  précédente  dans  toutes  ses 
parties  essentielles.  La  voici  : 

1°  Néphrite  albumineuse  passagère  (catarrhale); 

2°  Néphrite  albumineuse  subaiguë  et  chronique; 

a.  Avec  prédominance  de  la  dégénérescence  graisseuse. 

b.  Avec  dégénérescence  amyloïde. 

c.  Avec  granulations  de  Bright. 

d.  Avec  atrophie. 

1°  NÉPHRITE  ALBDMINEL'SE  PASSAGÈRE. 

Synonymie.  — Néphrite  catarrhale.  — Catarrhe  des  canalicules  urinaires. 

— Néphrite  desquamative. 

Le  type  de  ces  néphrites  nous  est  donné  parles  intoxications 
dans  lesquelles  l’agent  irritant  s’élimine  rapidement  par  le 
rein,  par  exemple,  dans  l’empoisonnement  parles  cantharides, 
l’acide  sulfurique,  le  plomb;  un  grand  nombre  d’affections 
fébriles  infectieuses  agissent  de  même. 

A l’autopsie,  les  reins  ont  leur  volume  normal  ou  légèrement 
accru,  leur  surface  est  lisse  ; ils  sont  plus  ou  moins  congestion- 

téralion  du  tissu  fibreux  (néphrite  atrophique  et  condensante)  ; 3°  l’altération 
des  vaisseaux  sanguins  (dégénérescence  cireuse,  amyloïde)  : l’auteur  appelle 
cette  dernière  dépurativc  parce  qu’elle  se  produit  surtout  lorsque  l’organisme 
est'épuisé  par  une  longue  suppuration. 


— 39  — 


nés,  parfois  même  ils  sont  pâles  à leur  surlace;  sur  une  sec- 
tion, la  substance  corticale,  quelquefois  plus  large  qu’à  l’état 
normal,  est  gris  blanchâtre  et  opaque.  En  regardant  avec  atten- 
tion la  coupe  de  la  substance  corticale,  on  voit  de  petites  bandes 
parallèles  entre  elles,  qui  ne  sont  autres  que  les  pyramides  de 
Ferrein,  et  qui  possèdent  la  coloration  gris  blanchâtre  opaque 
dont  nous  venons  de  parler.  Les  glomérules  de  Malpighi  sont 
le  plus  souvent  injectés. 

Les  pyramides  de  Malpighi  sont  fortement  congestionnées; 
le  tissu  intermédiaire  entre  elles  et  la  substance  corticale  mon- 
tre aussi  une  coloration  blanchâtre  opaque  disposée  en  stries 
longitudinales  dans  le  sens  de  la  direction  des  tubes,  et  qui  sont 
dues  à la  lésion  des  tubes  à anses  de  Henle  (voy.  p.  5). 

Lorsqu’on  presse  latéralement  sur  les  cônes,  on  en  fait  sor- 
tir un  liquide  blanchâtre  opaque  qui  contient  des  cylindres 
hyalins. 

Quelquefois  les  calices  et  les  bassinets  sont  vivement  injectés, 
et  s’il  s’agit  d’une  lésion  produite  par  les  cantharides,  il  peut  y 
avoir  à la  surface  de  ces  canaux  un  liquide  puriforme  et  des 
exsudats  fibrineux,  cette  substance  produisant  à la  fois,  ainsi 
que  l’a  montré  M.  le  professeur  Bouillaud,  une  irritation  in- 
flammatoire de  toute  la  muqueuse  des  voies  urinaires. 

Les  reins,  examinés  à l’œil  nu  dans  le  cas  de  néphrite  catar- 
rhale, ne  diffèrent  de  ce  qu’ils  sont  à l’état  normal  que  par  une 
coloration  grise  et  une  certaine  opacité  de  leur  substance  cor- 
ticale. 

Aussi  cette-iésion  du  parenchyme  rénal  passe-t-elle  souvent 
inaperçue  lorsque  l’autopsie  n’est  pas  faite  avec  tout  le  soin 
désirable.  C’est  ce  qui  a eu  lieu  pendant  longtemps  pour  les 
altérations  du  rein  dans  les  fièvres,  dans  la  scarlatine  en  par- 
ticulier, dans  la  grossesse,  etc. 

Mais  à l’examen  microscopique,  avec  un  faible  grossissement 
(â0-50  diamètres),  on  reconnaît  que  les  tubes  contournés  de 
la  substance  corticale  sont  opaques  et  sombres  à la  lumière 
directe;  ils  sont  remplis  de  cellules  en  état  de  tuméfaction 
trouble  (voy.  p.  20).  C’est  l’altération  de  ces  cellules  infiltrées 
de  granulations  protéiques  et  de  quelques  granulations  grais- 
seuses qui  donne  aux  tubes  urinifères  leur  opacité,  et  qui  donne 


à l’œil  nu  l’apparence  blanchâtre  et  l’opacité  légère  que  pré- 
sente la  substance  corticale  du  rein. 

Les  tubes  urinitères  malades  montrent  dans  la  substance 
corticale,  et  surtout  dans  la  substance  des  pyramides,  une 
quantité  notable  de  cylindres  hyalins  très-transparents  qu’il 
est  facile  de  retrouver  dans  les  urines  pendant  la  vie. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  cette  variété  de  néphrite 
n’est  que  le  premier  degré  de  la  suivante. 

2°  NÉPHRITE  ALBUMINEUSE  SUBAIGUE  ET  CHRONIQUE. 


Synonymie.  — Néphrite  parenchymateuse  (1).  — Néphrite  diffuse. 

La  néphrite  albumineuse  ne  diffère  de  la  précédente  au 
point  de  vue  anatomique  que  par  des  lésions  plus  profondes, 
plus  intenses;  et  bien  qu’elle  puisse  lui  succéder  directement, 
on  peut  dire  d’une  façon  générale  qu’elle  s’en  distingue  par  ses 
causes  aussi  bien  que  par  ses  symptômes,  sa  durée  et  son  pro- 
nostic. Elle  succède  souvent  à l’impression  du  froid,  à des  acci- 
dents scrofuleux,  à la  tuberculose,  à la  pneumonie  chroni- 
que, etc. 

Au  début  de  la  maladie,  les  reins  sont  congestionnés  et  aug- 
mentés de  volume  aux  dépens  de  la  substance  corticale;  la 
capsule,  qui  se  détache  aisément,  étant  enlevée,  la  surface 
rénale  apparaît  d’un  rouge  brun,  congestionnée  uniformément 
ou  par  places.  Les  parties  qui  ne  sont  pas  rougies  par  la  dis- 
tension des  vaisseaux  sont  grisâtres  ou  gris  jaunâtre,  et  il  en 
résulte  un  aspect  marbré.  Sur  une  coupe  de  l’organe  lavé  pour 
enlever  le  sang,  on  note  les  traces  de  la  congestion,  les  petits 
points  rouges  indiquant  la  réplélion  des  vaisseaux  des  glomé- 

(I)  Nous  prévenons  le  lecteur  que  le  mot  de  néphrite  parenchymateuse 
est  souvent  employé  par  les  auteurs  allemands  pour  désigner  une  dégénéres- 
cence graisseuse  simple,  sans  albuminurie,  et  dans  laquelle  il  n’y  a pas  de 
raison  d’admettre  une  inllammation  rénale.  C’est  pour  éviter  cette  confusion 
que  nous  nous  servons  du  mot  de  néphrite  albumineuse  plutôt  que  de  la 
dénomination  de  parenchymateuse. 
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rules  et  la  couleur  gris  jaunàtrede  toute  la  substance  cortical 
qui  est  augmentée  d’épaisseur. 

Lorsque  l’altération  est  plus  avancée,  la  congestion  de  la 
substance  corticale  diminue,  et  l’on  voit  prédominer  la  couleur 
gris  jaunâtre  que  M.  Rayer  appelle  très-justement  anémie 
inflammatoire.  Les  glomérules  de  Malpighi,  lorsque  la  pièce  est 
débarrassée  du  sang  par  le  lavage,  se  montrent  à l’œil  nu 
comme  des  points  brillants  et  translucides,  parce  qu’ils  restent 
normaux  au  milieu  d’un  tissu  devenu  opaque. 

A l’examen  microscopique  fait  avec  un  faible  grossissement, 
on  reconnaît,  comme  dans  la  forme  précédente,  qu’un  assez 
grand  nombre  de  tubes  urinifères  de  la  substance  corticale 
sont  opaques  et  distendus.  Les  glomérules  sont  quelquefois  le 
siège  de  petits  épanchements  sanguins  qui  se  sont  effectués 
entre  les  vaisseaux  et  la  capsule. 

L’examen  microscopique  fait  avec  un  plus  fort  grossissement 
montre  les  tubes  remplis  de  cellules  troublées  par  des  granu- 
lations protéiques  et  contenant  à leur  centre  de  nombreux 
cylindres  hyalins  (voy.  fig.  5). 

Les  cellules  peuvent  ne  plus  conserver  leurs  rapports  nor- 
maux avec  la  paroi  des  tubes,  et  elles  s’accumulent  alors  irré- 
gulièrement en  distendant  les  tubes  urinifères  sous  forme  de 
dilatations  variqueuses.  Le  mot  de  néphrite  desquamative,  dont 
se  servent  Johnson  et  la  plupart  des  auteurs  anglais,  mot  qui 
semble  indiquer  que  les  canaux  urinaires  possèdent  moins  de 
cellules  qu’à  l’état  normal,  est  donc  mauvais,  puisqu’au  con- 
traire ils  sont  distendus  par  l'épithélium  altéré. 

La  grande  quantité  de  cylindres  hyalins  et  leur  nature  sup- 
posée fibrineuse  avaient  fait  comparer  par  Reinhardt  la  maladie 
de  Bright  à la  pneumonie,  et  Virchow  lui  avait  donné  le  nom 
de  néphrite  croupale , opinions  et  dénominations  qui  tombent 
devant  ce  fait  que  les  coagulations  dont  il  s’agit  ne  sont  pas 
chimiquement  composées  de  fibrine. 

Comme  il  est  rare  qu’on  observe  une  néphrite  albumineuse 
de  cette  forme  à son  début,  on  trouve  presque  toujours,  dans 
les  examens  de  reins  qu’on  peut  faire,  des  tubes  urinifères  con- 
tenant des  cellules  en  dégénérescence  graisseuse,  c’est-à-dire 
possédant  des  gouttelettes  jaunes  réfringentes  qui  ne  se  dissol- 


vent  pas  par  l’acide  acétique  et  qui  disparaissent  peu  à peu  avec 
l’éther. 

A une  période  plus  avancée  de  la  lésion,  en  effet,  un  nombre 
plus  ou  moins  considérable  de  tubes  urinifères  montre  dans 
leurs  cellules,  avec  des  granulations  protéiques,  quelques  gra- 
nulations ou  gouttelettes  graisseuses. 

C’est,  en  effet,  le  propre  de  la  maladie  de  Bright,  et  en  par- 
ticulier de  la  forme  que  nous  décrivons,  de  ne  pas  envahir  tout 
le  parenchyme  rénal  au  même  degré,  de  telle  sorte  qu’un  cer- 
tain nombre  seulement  des  pyramides  de  Ferrein  soient  prises 
en  même  temps;  lorsque  dans  certains  tubes  les  cellules  sont 
en  dégénérescence  graisseuse,  elles  ne  sont  que  légèrement 
troublées  dans  les  lobules  contigus.  C’est  cette  tendance  du 
rein  à ne  s’altérer  que  partiellement  et  successivement  qui 
détermine,  ainsi  que  nous  le  verrons  bientôt,  la  formation  des 
granulations  décrites  par  Bright. 

S’il  fallait,  pour  reconnaître  la  première  période  de  la  ma- 
ladie, un  œil  exercé,  il  n’en  est  plus  de  même  lorsque  la  dégé- 
nérescence graisseuse  envahit  un  nombre  plus  ou  moins  con- 
sidérable des  tubes  urinifères,  car  alors  la  surface  de  section  du 
rein  présente  d’une  façon  régulière  ou  seulement  par  places 
une  opacité  très-prononcée  et  une  couleur  jaunâtre. 


Fig.  10.  — Coupe  du  rein  dans  un  cas  de  néphrite  albumineuse  commune 
arrivée  à la  période  de  dégénérescence  graisseuse,  a,  tubes  urinifères 
opaques  ; ô,  glomérules  transparents  et  normaux  ; v,  coupe  d’une  arté- 
riole également  saine.  — Grossissement  de  70  diamètres. 

A ce  degré,  les  sections  du  rein  examinées  à un  faible  gros- 
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sissement  montrent,  comme  dans  la  ligure  10,  les  tubes  uri- 
mfères  opaques  et  les  glomérules  transparents;  les  vaisseaux, 
le  tissu  conjonctit,  sont  parfaitement  normaux. 

Les  lésions  pi  écédentes,  état  trouble  et  dégénérescence  grais- 
seuse des  cellules  des  tubuli,  constituent  la  lésion  essentielle 
et  commune  de  toutes  les  formes  de  néphrites  de  Bright  et 
se  rencontrent  dans  celles  qui  nous  restent  à décrire.  Mais  les 
lésions  précédentes  existent  seules,  bien  que  l’albuminurie  ait 
duré  des  années  avec  des  alternatives  d’aggravation  ou  de 
mieux  être  ; rien  ne  peut  nous  faire  supposer  qu’elles  se  fussent 
compliquées  plus  tard  d’une  des  lésions  des  vaisseauxou  du  tissu 
conjonctif,  que  nous  trouverons  dans  les  variétés  suivantes,  et 
nous  sommes  par  conséquent  autorisé  à en  faire  une  variété 
distincte. 

A.  Néphrite  albumineuse  avec  prédominance  de  la  dégéné- 
rescence graisseuse.  — Les  dégénérescences  graisseuses  primi- 
tives du  rein  ne  rentrent  dans  notre  sujet,  ni  à titre  de  né- 
phrites, ni  à titre  de  néphrites  albumineuses.  Il  ne  saurait 
par  conséquent  être  question  ici  de  ces  dégénérescences  grais- 
seuses complètes  et  si  rapides  de  l’organe  dans  certains  cas 
d’empoisonnement  par  le  phosphore,  ni  d'un  état  analogue 
quoique  moins  prononcé  qu’on  trouve  parfois  chez  les  phthi- 
siques, dans  certains  reins  de  vieillards,  et  à un  degré  partiel 
ou  léger  dans  une  foule  d’états  pathologiques.  Dans  tous  ces 
cas,  du  reste,  on  ne  trouve  pas  d’albumine  dans  les  urines. 

Nous  savons,  il  est  vrai,  que  la  distinction  de  ces  cas  est 
souvent  difficile.  On  peut  nous  objecter  que  la  dégénérescence 
graisseuse  de  l’épithélium  peut,  dans  ces  faits,  suivre  une 
période  d’irritation  qui  nous  échappe.  On  peut  même  avancer 
que  cette  dégénérescence  graisseuse  des  cellules  épithéliales 
est  un  de  leurs  modes  de  réaction  sous  l’inlluence  d’actions 
irritantes.  Mais  dans  l’état  actuel  de  la  science,  et  en  présence 
de  l’obscurité  du  mode  d’action  de  la  plupart  des  causes  de 
dégénérescence  graisseuse,  nous  ne  pouvons  que  rester  dans  le 
doute  à leur  sujet,  et  à fortiori  il  nous  paraît  impossible  d af- 
firmer leur  nature  irritative. 

La  néphrite  albumineuse  avec  prédominance  ;de  la  dégéné- 
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rescence  graisseuse  succède  à la  Corme  précédente  dont  elle 
n’est  qu’une  exagération,  ou  bien  elle  s’établit  très-rapide- 
ment,, comme  cela  peut  avoir  lieu  dans  l’intoxication  alcoo- 
lique, et  dans  la  néphrite  albumineuse  avec  stéatose  partielle 
causée  par  l’action  du  phosphore.  Il  est,  en  etl'et,  des  exemples 
d’intoxication  phosphorique  où  une  certaine  quantité  d’albu- 
mine passe  dans  les  urines  en  même  temps  que  le  rein  présente 
une  infiltration  protéique  et  graisseuse  de  ses  cellules  comme 
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Fig.  11.  — Tubes  de  la  substance  corticale  du  rein  dans  la  forme  non  albu- 
minurique de  l’empoisonuement  par  le  phosphore  (stéatose  pure). 

dans  toute  autre  néphrite  albumineuse  (Ranvier,  Journal  de 
l’anatomie , mars  1867).  Une  même  cause  aurait  donc  là  des 
eli'ets  différents  suivant  l’intensité  de  son  action.  Comme  nous  ne 
connaissons  pas  d’une  façon  positive,  malgré  le  grand  nombre 
des  travaux  sur  cette  question  (1),  le  mode  d’action  du  phos- 
phore sur  le  rein,  nous  devons  nous  contenter  d’enregistrer 
les  faits  qui  y sont  relatifs. 

(1)  Mannkopff  ( Wiener  mecl.  Wochensch. , 1863)  soutient  que  la  dégéné- 
rescence graisseuse  est  consécutive  à une  irritation,  opinion  que  partagent 
Virchow  et  Senflleben.  D’api è.:  Munck  et  Leydcn  [Virchow' s Archiv,  1861), 
le  phosphore  se  transforme  eu  acide  pho»,.'  orique  qui  détruit  les  globules,  et 
la  dégénérescence  graisseuse  des  tissus  succéderait  alors  à leur  dénutrition. 
Cette  théorie  tombe  devant  ce  fait  que  les  globules  ne  sont  pas  altérés  dans 
l’intoxication  par  le  phosphore  (Bamberger).  Dybkowsky  rapporte  l’action  du 
phosphore  aux  vapeurs  phosphorées  qu’il  dégage  dans  l’estomac.  Enfin,  d'après 
les  expériences  de  Ranvier  ( Société  de  biologie,  1866),  le  contactdu  phosphore 
avec  les  tissus  vivants,  loin  d’activer  leur  nutrition,  est  absolument  impuis- 
sant à déterminer  une  irritation  inflammatoire,  d’où  Ranvier  conclut  que  ce 
poison  ne  peut  agir  qu’en  affaiblissant  la  nutrition  des  éléments  histologiques. 


Quoi  qu  il  en  soit,  les  deux  tonnes  d altération  du  rein  ducs 
au  phosphore  n’en  sont  pas  moins  bien  démontrées,  et  nous 
représentons  ici  l’état  des  tubes  du  rein  dans  l’une  et  dans 
l’autre(voy.  lig.  Il  et  12). 


Fig.  12.  — Coupe  longitudinale  de  la  substance  tubuleuse  du  rein  dans  un 
cas  de  néphrite  albumineuse  due  à un  empoisonnement  par  le  phosphore. 
Les  tubes  à anses  de  Henle,  représentés  dans  la  figure,  sont  plus  altérés 
que  le  tube  droit  qui  se  trouve  entre  eux. 

Les  cylindres  charriés  par  les  urines  dans  la  stéatose  albu- 
minurique due  au  phosphore  ont  ce  caractère  particulier  d’être 
composés  d’une  masse  grenue,  contenant  des  molécules  grais- 
seuses, tandis  que  dans  les  autres  lésions  brightiques  ils  sont, 
à de  très-rares  exceptions  près,  parfaitement  hyalins. 


Fig.  13.  — Cylindres  pleins  albumino-graisseux  del’urinc  albuminurique 
dans  l’empoisonnement  par  le  phosph  ore. 

Dans  les  cas  de  dégénérescence  graisseuse  par  le  phosphore, 
les  vaisseaux  sanguins  sont  toujours  parfaitement  normaux  : 


mais  il  n’en  est  pas  toujours  de  même  dans  les  dégénérescences 
graisseuses  du  rein  dues  à l’alcoolisme,  à la  tuberculose,  etc., 
et  alors  les  vaisseaux  capillaires  et  ceux  des  glomérules  pré- 
sentent les  lésions  que  nous  avons  décrites  et  figurées  déjà  (voy. 
p.  18  et  fi  g.  U). 

Les  reins  atteints  de  néphrite  albumineuse  avec  prédominance 
de  la  métamorphose  graisseuse  ont  un  volume  très-voisin  de 
l’état  normal.  Leur  capsule  se  détache  facilement.  Leur  surface 
est  lisse  et  luisante.  Leur  consistance  est  pâteuse,  et  leur  cou- 
leur est  jaunâtre,  surtout  dans  la  substance  corticale. 

B.  Néphrite  albumineuse  avec  dégénérescence  amyloïde.  — 
Dans  les  nombreux  faits  d’altération  amyloïde  du  rein  que 
nous  avons  étudiés,  nous  l’avons  toujours  vue  se  produire  con- 
curremment avec  une  infiltration  protéique  et  graisseuse  plus 
ou  moins  considérable  des  cellules  épithéliales  des  tubuli.  On  a 
donc,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  affaire  à une  néphrite 
albumineuse  avec  une  altération  spéciale  des  vaisseaux  ; par- 
fois, bien  que  rarement,  les  parois  hyalines  et  les  cellules  épi- 
théliales des  tubes  urinifères  sont  altérées.  Tous  ces  éléments 
sont  comme  infiltrés  par  la  matière  transparente  hyaline,  dite 
amyloïde,  qui  les  distend  et  les  transforme  en  blocs  inaptes 
à la  vie. 

Cette  matière  possède  la  propriété  de  prendre  une  couleur 
brune  ou  brun  rouge  avec  une  solution  diluée  d’iode.  Dans  un 
grand  nombre  de  cas,  mais  non  dans  tous,  l’acide  sulfurique 
ajouté  aux  préparations  déjà  colorées  par  l’iode,  leur  donne  une 
couleur  bleue,  violette  ou  verte.  On  colore  ainsi  admirable- 
ment les  glomérules,  les  vaisseaux,  etc. 

On  rencontre  surtout  cette  lésion  à l’autopsie  des  phthisiques 
et  des  scrofuleux;  quelquefois  dans  la  syphilis  constitution- 
nelle, dans  les  suppurations  de  longue  durée,  etc. 

Les  reins  sont  dans  certains  cas  de  cette  espèce  extrêmement 
volumineux;  leur  capsule  s’enlève  facilement;  leur  surface  est 
alors  parfaitement  lisse  : ils  se  montrent  sur  une  surface  de 
section  pâles,  anémiques,  légèrement  jaunâtres  dans  la  sub- 
stance corticale  qui  est  très-épaissie.  En  regardant  la  section 
à jour  frisant,  on  voit  miroiter  de  petits  points  brillants  qui  ne 


sont  autres  que  les  corpuscules  de  Malpighi,  plus  volumineux 
et  plus  réfringents  qu’à  l’état  normal,  état  qu’ils  doivent  à 
l’infiltration  amyloïde. 

Dans  d’autres  autopsies,  les  reins  sont  globuleux,  durs  et 
de  volume  normal. 

Enfin,  dans  un  petit  nombre  d’observations,  les  reins  sont 
atrophiés,  revenus  sur  eux-mêmes;  leur  capsule  est  adhérente 
et  leur  surface  est  granuleuse.  Ces  granulations  sont  alors 
semi-transparentes  comme  le  rein  tout  entier,  qui  est  dans  ces 
cas  imbibé  dans  toute  sa  masse  et  même  dans  ses  cellules  épi- 
théliales par  la  matière  amyloïde. 

Cette  rétraction  du  rein  est  due  à une  atrophie  des  tubes 
urinifères,  atrophie  qui  coïncide  parfois,  comme  dans  un  cas 
observé  par  nous,  avec  un  épaississement  du  tissu  conjonctif. 

Les  cylindres  hyalins  dans  cette  dégénérescence  particulière 
du  rein  ont-ils  des  caractères  spéciaux?  Grainger-Stewart  et 
d’autres  auteurs  ont  insistésur  la  coloration  de  ces  cylindres  par 
l’iode;  nous  avons  produit  aussi  cette  même  coloration,  mais 
nous  l’ayons  vue  se  manifester  avec  une  intensité  analogue  dans 
des  cas  de  néphrite  chronique  non  amyloïde,  et  l’on  sait  d’ail- 
leurs avec  quelle  facilité  les  matières  colloïdes  fixent  les  sub- 
stances colorantes.  Mais  nous  n’avons  pas  vu  les  cylindres  co- 
lorés par  l’iode  changer  de  couleur  par  l’addition  de  l’acide 
sulfurique. 

La  diminution  considérable  du  calibre  des  vaisseaux  est  un 
fait  constant  dans  l’altération  amyloïde  de  leurs  parois. 

C.  Néphrite  albumineuse  avec  granulations  de  Bright.  — Nous 
décrivons  la  néphrite  albumineuse  avec  granulations  de  Bright 
comme  une  variété  à part,  parce  qu’en  effet  elle  présente  dans 
ses  symptômes  et  dans  sa  marche  une  gravité  beaucoup  plus 
grande  que  toutes  les  autres  formes.  Elle  offre  une  lésion  qu  ou 
rencontre  dans  quelques  autopsies  de  malades  morts  peu  de 
temps  après  le  début  de  la  maladie  de  Bright,  tandis  qu  au 
contraire  il  est  des  albuminuries  qui  durent  plusieurs  années, 
sans  que  des  granulations  brightiques  se  produisent.  Aussi, 
bien  qu’elle  débute  par  les  lésions  delà  néphrite  albumineuse 
commune  et  qu  elle  ne  soit  qu’un  degré  plus  intense  du  même 


processus,  celte  variété  mérite  une  place  à part  dans  la  grande 
famille  des  néphrites  albumineuses. 

Dans  cette  forme,  le  volume  des  reins  est  très-variable, 
tantôt  augmenté,  tantôt  diminué.  La  capsule  fibreuse  se  dé- 
tache difficilement,  et  il  faut  l’enlever  avec  ménagement  pour 
ne  pas  emporter  avec  elle  des  lambeaux  delà  substance  corti- 
cale. La  surface  du  rein  est  inégale,  chagrinée;  elle  présente 
des  portions  affaissées  et  d’autres  saillantes,  et  le  plus  souvent 
des  granulations  hémisphériques  jaunâtres  et  opaques.  Ces  gra- 
nulations sont  séparées  par  des  sillons  qui  circonscrivent  leurs 
bases  et  qui  présentent  des  vaisseaux  dilatés  et  variqueux 
remplis  de  sang.  Dans  quelques  cas  très-rares,  quelques-unes 
de  ces  granulations,  au  lieu  d’être  opaques  et  jaunâtres,  ont 
encore  la  couleur  grise  semi-transparente  du  rein  normal. 

Sur  une  coupe  du  rein,  une  partie  ou  la  totalité  de  la 
substance  corticale  présente  ces  granulations  qui  tranchent  par 
leur  couleur  jaunâtre  et  leur  opacité  sur  le  reste  du  tissu  con- 
gestionné. L’examen  microscopique  fait  sur  des  sections  com- 
prenant une  ou  plusieurs  de  ces  granulations,  montre  qu’elles 
sont  composées  de  tubes  dilatés  ou  d’un  volume  normal, 
tandis  que  les  tubes  urinifères  et  les  glomérules  de  la  partie 
voisine  sont  normaux  ou  atrophiés.  De  cette  différence  de  dia- 
mètre des  tubes  de  petits  îlots  du  rein  résulte  la  saillie  que  les 
îlots  de  tubes  dilatés  forment  à la  surface  de  l’organe.  Leur  cou- 
leur différente  dépend  de  l’état  des  cellules  épithéliales  conte- 
nues dans  les  tubes.  Les  granulations  jaunâtres  sont  formées 
de  tubes  urinifères  contenant  des  cellules  en  dégénérescence 
graisseuse.  Les  îlots  semi-transparents  contiennent  des  cellules 
très-voisines  de  l’état  normal,  tandis  que  les  éléments  des  tubes 
urinifères  voisins  sont  en  dégénérescence  graisseuse. 

La  figure  lâ  montre  une  section  d’une  granulation  de  Briglit 
dont  les  éléments  sont  moins  altérés  que  ceux  du  tissu  rénal 
périphérique.  Dans  certains  cas  existent  des  ecchymoses  au 
pourtour  de  la  granulation. 

La  forme  des  granulations  de  Bright  est  déterminée  par  la 
lésion  simultanée  des  tubes  urinifères  en  un  point  d’une  pyra- 
mide de  Fer  rein. 

Ces  granulations  sont  bien  différentes,  comme  on  le  voit, 
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rie  celles  dues  uniquement  à la  néphrite  interstitielle.  Elles 
reconnaissent  pour  cause  des  lésions  initiales  des  cellules  épi- 
théliales, tandis  que  les  secondes  sont  dues  à un  épaississement 
du  tissu  fibreux. 

Nous  devons  ajouter  néanmoins  que  ce  dernier  processus 
peut  se  rencontrer  aussi  concurremment  avec  les  granulations 
de  Bright  dans  les  reins  atrophiés. 


Fis.  1 4.  — Coupe  du  rein  à travers  une  granulation  de  Bright.  La  granu- 
lation comprend  toute  la  partie  claire  du  centre  de  la  figure,  a,  tubes; 
b,  glomérules  de  la  granulation  ; a b',  tubes  et  glomérules  atrophiés  du 
parenchyme  rénal  voisin.  — Grossissement  de  40  diamètres. 

D.  Néphrite  albumineuse  avec  atrophie.  — Cette  espèce,  qui 
peut  succéder  à la  néphrite  albumineuse  commune  ou  compli- 
quée de  granulations  de  Bright,  est,  de  toutes  les  néphrites, 
eellcqui  présente  réunies  les  altérations  les  plus  variées.  Elle  est 
assez  souvent  observée  chez  les  goutteux,  où  elle  revêt  parfois 
d’emblée  une  allure  chronique  avec  des  variations  considéra- 
bles dans  son  principal  symptôme,  qui  est  l’albuminurie,  et 
cornil.  h 
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mémo  avec  la  cessation  complète  de  l’albuminurie  pendant  un 
certain  temps. 

Ce  qui  la  caractérise  au  point  de  vue  anatomique,  c’est 
l’atrophie  du  rein  et  l’existence  fréquente  sinon  constante  d’un 
degré  plus  ou  moins  prononcé  de  néphrite  interstitielle  chro- 
nique. 

Les  reins  sont  petits,  irréguliers  et  granuleux  ou  même 
bosselés  à leur  surface  ; leur  capsule  fibreuse  est  habituelle- 
ment adhérente.  La  multiplicité  des  lésions  qu’on  y rencontre 
fait  qu’ils  échappent  à une  description  générale;  ce  sont  des 
granulations  transparentes,  des  incrustations  calcaires  des  glo- 
mérules,  des  altérations  athéromateuses  des  vaisseaux,  comme 
dans  la  néphrite  interstitielle  chronique  (voy.  p.  32).  Les  kystes, 
qui  y sont  nombreux  et  fréquents,  contiennent,  dans  leur 
intérieur,  un  liquide  séreux  ou  teintpar  le  sang,  ou  une  matière 
colloïde  réfringente  et  jaunâtre,  solide,  quelquefois  avec  des 
couches  concentriques,  parfois  incrustée  elle-même  de  sels 
calcaires  et  formant  de  petits  calculs. 

Les  tubes  uriuifères  sontpetits,  et,  dans  certains  cas,  un  grand 
nombre  d’entre  eux  sont  remplis  de  cylindres  colloïdes  jaunes 
et  assez  durs,  formés  de  la  matière  colloïde  précédente.  Ces 


Fig.  15.  — Coupe  de  deux  tubes  urinifères  kystiques  remplis  de  matière 
colloïde  a,  au  milieu  de  laquelle  on  voit  des  cylindres  hyalins  de  même 
nature  b , b'. 

cylindres,  en  obturant  un  tube  en  un  point,  peuvent  déter- 
miner la  production  de  kystes  au-dessus  de  l’obstacle.  La 
figure  suivante  démontre  bien  la  formation  d’un  de  ces  petits 
kystes  aux  dépens  de  la  dilatation  d’un  tube  urinifèrejen  effet, 
on  voit  un  cylindre  hyalin  dans  le  kyste  et  l’on  sait  que  ces 
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cylindres,  très-caractéristiques  par  leur  forme  et  leurs  réac- 
tions, ne  se  produisent  que  dans  les  tubes  urinifères  (observation 
faite  par  M.  Ranvier). 

C'est  dans  cette  forme  aussi  qu’on  voit  le  plus  souvent  des 
complications  de  calculs  composés  d’acide  urique  et  incrustés 
dans  le  parenchyme  rénal  (néphrite  goutteuse  de  Rayer). 

Enfin  nous  décrirons  ici  la  lésion  spéciale  à la  néphrite 
albumineuse  des  goutteux,  et  qui  consiste  dans  la  production 
de  concrétions  d’urate  de  soude. 

Signalées  pour  la  première  fois  par  M.  de  Castelnau  (. Archives 
génér.  de  médecine , kc  série,  t.  111,  p.  285),  bien  décrites  par 
Garrod,  ces  lésions  consistent  dans  des  dépôts  linéaires,  striés, 
blancs  comme  l’ivoire,  durs  et  analogues  à la  matière  qui  im- 
prègne les  articulations  dans  la  goutte.  Ces  concrétions  linéai- 
res font  corps  avee  le  rein  et  sont  disposées  le  plus  souvent 
dans  la  substance  corticale,  où  elles  sont  parallèles  à la  direction 
des  tubes  urinifères;  elles  siègent  plus  rarement  dans  la  sub- 
stance corticale. 

L’examen  microscopique  de  ces  dépôts  montre  qu’ils  consis- 
tent en  un  amas  de  cristaux  d’urate  de  soude  disposés  en 
faisceaux  radiés  ou  sous  des  formes  diverses.  Le  dépôt  des  sels 
uratiques  se  fait  primitivement,  ainsi  que  nous  l’avons  montré 
dans  un  travail  fait  en  commun  avec  M.  Charcot  (1),  dans  les 
tubes  urinifères.  Ceux-ci,  remplis  d’u rates  amorphes,  servent 
ensuite  de  centre  de  cristallisation  à des  cristaux  fasciculaires 
qui  irradient  de  tous  côtés  dans  le  tissu  voisin. 

D’après  les  relevés  de  Todd  (2),  de  Garrod  (3),  de  Dickin- 
son(k),  les  reins  des  goutteux  albuminuriques  sont,  d’une  façon 
générale,  petits,  granuleux,  durs  et  plus  ou  moins  atrophiés. 

Les  deux  observations  que  nous  avons  publiées  ( loc . cit .) 

(1)  Charcot  et  Cornil,  Contributions  à l'élude  des  altérations  anatomiques 
de  la  goutte  ( Société  de  biologie , 1803). 

(2)  Todd,  Clinical  lectures  on  certain  diseases  of  the  urinary  organs  and 
dropsies.  London,  1858,  in-12. 

(3)  Garrod,  De  la  goutte,  traduction  française  par  M.  A.  Ollivier,  avec 
notes  de  M.  Charcot,  1867. 

(4)  Dickinson,  Medic.-chir.  Transactions , 1861,  p.  170,  et  I’athology  and 
reatment  of  albuminuria.  London,  1868,  iu-8. 
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appuient  celte  manière  de  voir.  Nous  avons  depuis  observé, 
pendant  notre  clinicat  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
Bouillaud,  deux  exemples  d’albuminurie  chez  des  goutteux 
dont  l’autopsie  a été  pratiquée.  Dans  ces  deux  cas  nous  avons 
noté  les  concrétions  uratiques  linéaires  et  une  néphrite  albu- 
mineuse avec  atrophie,  état  granulé  et  condensation  du  tissu 
rénal.  Aussi  peut-on  regarder  les  reins  des  goutteux  albuminu- 
riques comme  présentant  le  type  anatomique  de  l’espèce  que 
nous  décrivons  ici.  Nous  verrons  de  même  que  les  symptômes 
de  la  néphrite  goutteuse  diffèrent  par  leur  marche  et  par  leur 
pronostic  des  autres  formes  d’albuminurie,  et  constituent  bien 
une  variété  à part. 

Cependant  la  marche  de  l’albuminurie  des  goutteux  peut  à 
un  moment  donné  devenir  très-rapide.  Telle  a été  la  marche 
delà  maladie  chez  Brunetti,  dont  l’observation  clinique  a été 
publiée  par  M.  Bucquoy  et  a figuré  dans  la  discussion  de  la 
Société  médicale  des  hôpitaux  sur  les  rapports  de  la  goutte 
avec  l’intoxication  saturnine  ( Union  médicale,  23  juin  1868). 
Voici  la  relation  de  son  autopsie  : 

O us.  I.  — Goutte  articulaire  chez  un  saturnin.  — Albuminurie.  — 
Concrétions  uratiques  du  rein.  — Néphrite  albumineuse  avec  atrophie 
du  rein.  — Pleurésie  double.  — Péritonite.  — Infarctus  de  la  rate. 
— Hémorrhagie  intestinale. 

Brunetti,  âgé  de  trente-huit  ans,  peintre  en  bâtiments,  couché  au 
n°  2b  de  la  salle-Saint-Jean-de-Dieu  (service  deM.  Bouillaud).  — Au- 
topsie faite  le  12  juillet,  vingt-quatre  heures  après  la  mort. 

Poitrine.  — Le  péricarde  ne  contient  que  très- peu  de  sérosité. 
Le  cœur  est  volumineux,  il  présente  à la  surface  du  péricarde  des  pla- 
ques laiteuses.  Les  valvules  et  les  orifices  sont  normaux.  Le  tissu 
cardiaque  paraît  sain,  cependant  la  paroi  du  ventricule  droit  est 
épaissie  ; elle  mesure  8 millimètresenviron  ; celle  du  ventricule  gauche, 
15  millimètres.  L’aorte  est  normale,  un  peu  d’imbibition  seulement. 

Les  deux  plèvres  renferment  de  la  sérosité,  des  fausses  membranes 
fibineuses  de  formation  récente,  et  d'autres  de  date  plus  ancienne, 
unissant  le  poumon  à la  paroi  costale;  la  plèvre  pariétale  est  dense 
et  épaissie,  fibreuse  ; il  en  est  de  même  de  la  plèvre  viscérale.  — A 
la  coupe,  le  poumon  droit  présente  un  état  congestif  des  deux  lobes, 
sans  autre  lésion  ni  tumeur;  au. sommet  du  poumon  gauche  on  voit 
une  petite  masse  grisâtre,  de  la  grosseur  d'un  haricot,  de  consistance 
molle;  et  dans  le  tissu  périphérique,  on  trouve  de  petits  grains  de 
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même  aspect  — La  trachée  et  le  larynx  sont  normaux;  le  cartilage 
cricoïde  est  ossifié. 

Abdomen.  — Il  existe  dans  la  cavité  abdominale  une  sérosité  de 
coloration  rougeâtre,  des  flocons  fibrineux  et  des  fausses  membranes  à 
la  surface  des  intestins;  le  péritoine  est  injecté. 

Le  foie  est  couvert  de  fausses  membranes  réticulées,  les  unes 
anciennes,  les  autres  nouvelles.  Il  est  volumineux,  son  tissu  paraît 
normal,  sa  périphérie  offre  une  couleur  grisâtre. 

La  rate  est  également  volumineuse,  elle  a 1 5 centimètres  environ 
de  longueur,  elle  présente  un  infarctus  assez  considérable,  qui,  à la 
section,  offre  une  coloration  gris  jaunâtre,  et  à sa  périphérie  une  teinte 
rouge.  L'artère  splénique  présente  un  caillot  adhérent,  décoloré  à son 
centre. 

Les  capsules  surrénales  sont  normales. 

Le  rein  gauche  est  fort  petit,  sa  capsule  s’enlève  facilement,  on  voit 
alors  sa  surface  qui  est  parsemée  de  granulations  blanchâtres  et  sail- 
lantes ; quelques-unes  adhèrent  à la  capsule,  de  façon  qu’on  en  enlève 
une  partie  en  décortiquant  le  rein.  A la  coupe  on  voit  que  la  sub- 
stance corticale  est  atrophiée,  et  l’on  y retrouve  de  petites  granulations 
qui  ont  même  couleur  et  mêmes  dimensions  que  celles  de  la  surface. 
Quant  à ia  substance  tubuleuse,  on  y remarque  de  nombreuses  petites 
concrétions  qui  suivent  les  tubes  droits  et  vont  de  même  faire  saillie  à 
la  surface  des  papilles  terminales  des  cônes  deMalpighi. 

La  graisse  du  hile  du  rein  est  conservée;  la  muqueuse  des  calices 
et  du  bassinet  a sa  blancheur  normale. 

Le  rein  droit  est  de  volume  à peu  près  normal  : cependant  on  con- 
state une  atrophie  commençante  de  la  substance  corticale,  des  granu- 
lations blanchâtres  et  jaunâtres  dans  cette  substance,  et  des  concré- 
tions uraliques  dans  la  substance  tubuleuse.  La  capsule  de  ce  rein  est 
en  partie  adhérente. 

Vessie  normale. 

Prostate  non  volumineuse,  scrotum  œdématié,  testicule  sain.  Esto- 
mac légèrement  ardoisé. 

La  muqueuse  de  l'intestin  grêle  est  rouge,  congestionnée,  sans  ulcé- 
rations, mais  à la  fin  de  l’iléon,  les  follicules  clos  sont  assez  volumineux  ; 
dans  l’intérieur  de  1 intestin  grêle  existe  un  liquide  rosé  légèrement 
muqueux.  Le  gros  intestin,  au  lieu  de  matières  fécales  contient  un 
liquide  noirâtre,  sanguinolent  ; sa  surface  est  d un  rouge  ardoisé. 

Les  ganglions  mésentériques  sont  volumineux. 

Ceux  de  la  région  inguino-scrotale  le  sont  également,  les  veines 
iliaques  sont  libres,  les  membres  inférieurs  sont  infiltrés. 

L'articulation  du  genou  droit  présente  un  liquide  muqueux,  filant 
et  trouble  ; la  séreuse  articulaire  est  parsemée  de  points  blancs;  on  en 
trouve  de  semblables  dans  les  franges  synoviales,  et  à la  surface  du 
cartilage  on  voit  un  encroûtement  calcaire  et  des  dépôts  blanchâtres 
épais. 
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La  rotule  gauche  présente  à sa  face  antérieure  et  en  dehors  d’elle 
des  nodosités  dures,  qui  siègent  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

La  surface  des  cartilages  articulaires  est  rugueuse,  et  l’on  y voit 
les  dépôts  blancs,  crayeux,  assez  épais  nacrés  à leur  surface  et  caracté- 
ristiques delà  goutte. 

L’os  du  premier  métatarsien  est  infiltré  de  concrétions  uraliques. 

Enfin,  au  niveau  de  la  deuxième  phalange  du  pouce,  existait  un 
abcès  assez  volumineux,  qui  pendant  la  vie  avait  donné  issue  à du  pus 
et  à des  concrétions  uratiques. 

Crâne. — Les  circonvolutions  du  cerveau  sont  aplaties  contre  la  dure- 
mère;  le  cerveau  n’est  pas  congestionné. 

L’examen  microscopique  du  rein  a montré  les  lésions  de  la  néphrite 
albumineuse  (état  trouble  et  dégénérescence  graisseuse). 

Les  dépôts  blancs  et  nacrés  du  rein  étaient  constitués  par  de  l'urale 
de  soude  cristallisé  en  dehors  des  tubes  et  amorphe  dans  leur  inté- 
rieur. Le  tissu  conjonctif  n’était  pas  notablement  plus  épais  qu’à 
l’état  normal. 

Telles  sont  les  différentes  variétés  anatomiques  de  la  ma- 
ladie de  Bright.  Elles  peuvent  être  compliquées  de  phlébites 
ou  de  thromboses  des  veines  rénales,  comme  dans  les  observa- 
tions citées  par  Rayer  (1),  Cossy  (2)  et  Delaruelle  (3). 

Les  reins  affectés  de  néphrite  albumineuse  ne  suppurent  ja- 
mais qu’à  la  suite  de  causes  tout  à lait  accidentelles. 

Souvent  on  trouve  dans  les  calices  et  le  bassin  et  une  con- 
gestion veineuse  et  un  épaississement  de  ces  membranes  sur 
lesquels  Rayer  a insisté  à juste  titre  : il  peut  y avoir  aussi  des 
calculs  uratiques  ou  phosphatiques  de  ces  conduits. 

La  néphrite  albumineuse  du  cheval  a été  observée  par 
Markham  (à)  en  Angleterre,  par  Verheyen  (5)  et  Hofer  (6)  en 
Belgique,  par  Hertwig  et  Hering  (7)  eu  Allemagne,  par 
M.  Reynal  (8)  en  France.  Elle  s’accompagne  aussi  d’œdème  et 

(1)  Rayer,  Traité  des  maladies  des  reins,  t.  II,  p.  269,  Obs.  xxxm, 
et  t.  III,  p.  592. 

(2)  Cossy,  Gazette  médicale,  1846. 

(3)  Delaruelle,  Société  anatomique,  1846,  t.  XXI,  p.  410. 

(4)  Markham,  The  veterinarian,  1842. 

(5)  Verheyen,  Deux  cas  d'albuminurie  chez  le  cheval.  Bruxelles,  1843. 

(6)  Hofer,  Annales  vétérinaires  de  Belgique,  1854. 

(7)  Hertwig  et  Hering,  Pathologie  et  thérapeutique.  Stultgard,  1849. 

(8)  Communication  verbale  à l’Académie  de  médecine,  t.  XX. 
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d’anasarque.  Dernièrement,  M.  Oreste,  professeur  à l’école  de 
Naples,  a donné  de  cette  affection  une  anatomie  pathologique 
qui  concorde  parfaitement  avec  les  lésions  que  nous  venons  de 
décrire  chez  l’homme.  ( Archives  générales  de  médecine , Kevue 
critique  par  M.  Leblanc,  mai  1868.) 


CHAPITRE  III 


PATHOGÉNIE  ET  ÉTIOLOGIE  DES  NÉPHRITES. 


Bien  que  certains  agents  cosmiq  ues  généraux,  comme  le  froid, 
bien  que  l’augmentation  de  la  pression  sanguine,  et  certains 
poisons  irritants  du  rein,  comme  la  cantharide,  puissent  déter- 
miner en  même  temps  une  néphrite  interstitielle  et  albumi- 
neuse, cependant  nous  sommes  forcé,  pour  étudier  l’étiologie 
des  néphrites,  de  la  diviser  en  deux  parties.  Dans  la  première, 
nous  étudierons  les  causes  des  néphrites  interstitielles;  dans  la 
seconde,  celles  des  néphrites  albumineuses. 

§ 1 . Patliogénie  et  étiologie  des  néphrites  interstitielles. 

Les  causes  générales  qui  président  au  développement  des 
néphrites  interstitielles  ont  cela  de  commun  qu'elles  peuvent 
presque  toutes  être  ramenées  à un  traumatisme.  Que  celte 
action  traumatique  porte  directement  sur  le  rein,  comme  dans 
les  contusions  et  les  plaies,  ou  qu’elle  agisse  sur  le  tissu  con- 
jonctif de  l’organe  par  des  corps  étrangers  emboliques  appor- 
tés parla  circulation,  ou  qu’elle  s’exerce  par  voie  de  continuité 
lorsque  les  bassinets  contiennent  des  calculs,  elle  n’en  est  pas 
moins  toujours  bien  évidente. 

ÉTIOLOGIE  DE  LA  NÉPHRITE  INTERSTITIELLE  SIMPLE. 

Le  rein  peut  s’enflammer  à la  suite  d’une  contusion,  d’une 
commotion  de  toute  la  région  lombaire,  d’une  chute  sur  les 
reins,  à la  suite  d’un  coup  d’épée  ou  de  couteau  (1). 

(1)  Bohn,  Observation  citée  par  Rayer,  Maladies  des  reins.  t.Icr,  p.  347 
— Rust,  Observation  citée  par  Rayer,  t.  l,r,  p.  345. 
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La  pér inéph rite,  la  péritonite  déterminent  aussi  quelquefois 
une  inflammation  consécutive  du  rein  (Rayer,  loc.  cit .,  t.  I, 
p.  357). 

Mais  de  toutes  les  causes  d’irritation  locale  du  rein,  les  plus 
communes  sont  celles  qui  résultent  d’une  inflammation  ou  de 
corps  étrangers  des  voies  d’excrétion  de  l’urine,  calices,  bas- 
sinets, uretères,  vessie,  urèthre.  Aussi  toutes  les  pyélites, 
quelle  que  soit  leur  origine,  peuvent-elles  à un  moment  donné 
déterminer  une  inflammation  intense  du  rein  qui  aboutit  à un 
abcès,  ou  une  irritation  plus  lente  qui  détermine  une  indura- 
tion avec  atrophie  de  l’organe.  11  est  exceptionnel  de  trouver  à 
l’autopsie  une  pyélite  avec  un  rein  tout  à fait  normal.  Les 
cystites  et  les  rétrécissements  de  l’urèthre  agissent  surtout  en 
déterminant  des  pyélites;  cependant  il  peut  y avoir  abcès  du 
rein  consécutif  à une  cystite  sans  qu’on  puisse  suivre  la  propa- 
gation de  l’inflammation  par  voie  de  continuité.  Rien  n’est 
plus  commun  que  les  observations  de  néphrites  déterminées  par 
les  calculs  du  bassinet  et  des  calices. 

Quelques  auteurs  ont  prétendu  que  la  blennorrhagie  pouvait 
affecter  non-seulement  la  vessie,  mais  le  rein  : 

« On  a l’habitude,  dit  Rollet,  de  citer  à l’appui  une  autopsie 
de  Morgagni  (LXIIe  lettre);  — une  phrase  de  Hunter  qui 
regarde  l’inflammation  sympathique  des  uretères  et  du  rein 
comme  possible  dans  la  blennorrhagie;  ■ — un  passage  aussi  bref 
et  aussi  peu  explicite  de  Bell  ; — une  observation  de  Rayer 
et  une  autre  de  Vidal.  Toutefois  aucun  de  ces  faits  n’est  pro- 
bant. Il  est  certain  que  les  reins  peuvent  être  affectés  à la  suite 
de  la  blennorrhagie,  notamment  chez  les  malades  qui  ont  un 
rétrécissement  du  canal  compliqué  de  lésion  profonde  des 
organes  urinaires;  mais  la  néphrite,  en  tant  qtie  complication 
de  l’inflammation  blennorrhagique  elle-même,  est  foin  d’être 
encore  une  réalité  clinique  incontestable.  En  tout  cas,  d’après 
toutes  les  observations  publiées,  elle  n’aurait  rien  de  spécial, 
et  sa  description  se  confondrait  avec  celle  de  la  néphrite  com- 
mune). » (Rollet,  Traité  des  mal.  vénét\,  p.  307.) 

Telle  est  aussi  l’opinion  de  M.  A.  Fournier,  qui  a eu  I obli- 
geance de  nous  donner  à ce  sujet  les  renseignements  sui- 
vants : 
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« Depuis  treize  ans,  j’ai  soigneusement  recueilli  l’observation 
de  tous  les  malades  alîeclés  de  blennorrhagie  qui  se  sont  pré- 
sentés à moi,  et  je  n’ai  pas  rencontré  un  seul  fait  de  néphrite 
blennorrhagique. 

» On  rencontre  souvent  des  douleurs  rénales  assez  vives  dans 
le  cours  de  la  blennorrhagie,  mais  elles  tiennent  à l’une  des 
deux  causes  que  voici  : ou  bien  ce  sont  des  douleurs  prodro- 
miques d’une  épididymite  ou  d’une  orchite;  ou  bien  elles 
tiennent  à l'action  du  copahu  sur  le  rein.  Ces  dernières  sont 
parfois  très-vives,  intolérables  et  nécessitent  la  suppression  du 
traitement.  Du  reste,  elles  cessent  aussitôt,  dès  qu’on  interrompt 
l’administration  du  copahu.  » 

Les  entozoaires  qui,  d’après  Billharz,  Griesinger,  Har- 
ley  (1  ),  etc. , causent  l’hématurie  endémique  d’Égypte  et  du  cap 
de  Bonne-Espérance,  agiraient  d’une  façon  analogue. 

Le  strongle  géant,  qui  se  trouve  quelquefois  chez  le  chien, 
n’a  pas  été  observé  chez  l’homme  d’une  façon  certaine  (2). 

Les  opérations-  chirurgicales  qui  se  pratiquent  sur  l’urèthre 
et  la  vessie,  la  dilatation  forcée  par  le  procédé  de  Perrêve 
(Voillemier),  l’uréthrotomie,  la  lithothritie,  ne  sont  pas  toujours 
innocentes  au  point  de  vue  de  l’étiologie  des  néphrites.  Dans 
certaines  autopsies  on  a noté  une  simple  congestion  du  rein  (3)  ; 
dans  d’autres  existaient  des  abcès  du  rein  (k).  Lorsque  les 
malades  sont  atteints  d’une  affection  chronique  grave  de  l’u- 
rèthre ou  de  la  vessie,  ils  sont  prédisposés  à une  complication 
de  pyélo-néphrite,  dont  un  simple  cathélérisme  peut  être  la 
cause  déterminante;  tel  est  le  cas  d’un  jeune  officier  cité  par 


(1)  Harley  [Medico-chir.  Transactions  et  Arch.  gértér.  de  rnèd. , mai  1865) 
a observé  un  ver  nématoïde,  au  cap  de  Bonne-Espérance,  analogue  à celui  que 
Billharz  a décrit  en  Égypte  et  auquel  il  a donné  son  nom  ( Billharzia ).  Il  se 
trouve  dans  les  petites  veines  de  la  muqueuse  des  voies  urinaires. 

(2)  Davaine,  Traité  des  entozoaires , p.  268. 

(3)  Observation  citée  par  M.  Voillemier  ( Maladies  de  /’urclhre,  t.  1), 
d’un  malade  mort  en  quelques  heures  après  des  frissons,  de  la  somnolence 
et  du  coma. 

(4)  Observ.  Ll,  de  Rayer,  t.  Ier,  p.  463.  I.e  malade  mourut  à la  suite 
de  l’opération  de  la  iithotritie  avec  une  péritonite,  une  pyélite  et  un  abcès 
du  rein. 


Ai  noid  (Kosensteiii) , qui  inouï' ut  cl  abcès  du  rein  à la  suite  d’un 
cathétérisme  pratiqué  pour  un  rétrécissement  de  l’urèthre. 

Les  opérations  chirurgicales  pratiquées  sur  les  enfants,  la 
lithoti  itie,  1 opération  de  la  taille,  n ont  jamais  de  retentisse- 
ment inflammatoire  sur  le  rein. 

La  rétention  de  1 urine  dans  la  vessie  amenant  à sa  suite 
l’accumulation  de  ce  liquide  dans  le  bassinet,  son  séjour  et  sa 
décomposition  ammoniacale  constituent  pour  le  rein  une  cause 
d irritation  suivie  souvent  de  néphrite.  Les  rétrécissements  de 
l’urèthre,  toutes  les  tumeurs  de  la  vessie,  des  ovaires,  de  l’u- 
térus (1),  de  la  prostate  et  du  petit  bassin,  les  affections  de  la 
moelle  épinière  (2)  avec  paralysie  de  la  vessie,  les  maladies  qui 
condamnent  à l’immobilité,  comme  le  rhumatisme  chronique, 
peuvent  donc  être  incriminés  sous  ce  rapport. 

(1)  Dans  le  relevé  des  autopsies  de  cancers  de  l’utérus  que  j’ai  faites  à la 
Salpétrière,  en  1863,  j’ai  rencontré  quatre  cas  depyélite  accompagnée  d’abcès 
du  rein  ( Tumeurs  du  col  de  l'utérus , p.  60). 

(2)  Si  les  affections  de  la  moelle  épinière  peuvent  amener  des  néphrites, 
inversement  les  affections  des  organes  urinaires  peuvent  amener  des  para- 
plégies par  action  réflexe.  Ce  fait  a été  avancé  par  Stanley,  Rayer,  par  M.  Raoul 
Leroy  d’Étiolles  ( Des  paralysies  des  membres  inférieurs , 1856,  lre  partie), 
qui  ont  produit  des  observations  d’affections  inflammatoires  du  rein  précédant 
et  amenant  une  paraplégie  dans  laquelle  la  moelle  était  saine. 

M.  Rrown-Sequard  ( Des  paraplégies  réflexes)  a mis  en  relief  leur  origine 
périphérique  et  l’influence  de  l’action  réflexe,  partie  du  rein,  sur  les  vaisseaux 
de  la  moelle.  Sans  vouloir  mettre  en  doute  cette  action  réflexe,  nous  ne  pou- 
vons cependant  passer  sous  silence  les  objections  qui  sont  faites  aux  résultats 
avancés  par  MM.  Raoul  Leroy  d’Étiolles  et  Brown-Sequard.  En  Allemagne, 
Hasse,  Valentiner,  Romberg  et  Rosenstein  font  remarquer  que  les  examens 
de  la  moelle  dans  les  paraplégies  réflexes  ont  été  faits  à l’œil  nu  seulement, 
à une  époque  où  l’on  ne  connaissait  bien  ni  les  lésions  microscopiques  de 
l’ataxie  locomotrice,  ni  les  lésions  secondaires  de  la  moelle  décrites  par  Türck. 
Nous  croyons  nous-même  que  les  faits  rapportés  sont  peu  concluants  en  ce 
qui  touche  l’état  anatomique  de  la  moelle,  et  que  de  nouvelles  observations 
où  l’on  tiendrait  un  compte  exact  des  récentes  acquisitions  de  l’anatomie 
pathologique  de  la  moelle,  sont  nécessaires  pour  élucider  complètement  la 
question  des  paraplégies  réllexcs.  Il  est  bien  entendu  que  dans  cette  discus- 
sion, le  fait  clinique  de  l’existence  de  paraplégies  consécutives  aux  maladies 
du  rein  n’est  pas  mis  en  doute. 
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L’action  des  nerfs  vaso-moteurs  du  rein  peut-elle  être  mise 
en  cause  dans  la  production  des  néphrites  simples?  Ces  nerfs 
jouent  certainement  un  rôle  dans  la  congestion  du  rein,  mais 
on  ne  peut  les  regarder  comme  agents  producteurs  de  néphrites 
suppurées.  Leur  section  amène,  comme  nous  l’avons  dit  (p.  9), 
une  destruction  du  rein  sur  la  nature  de  laquelle  on  est  loin 
d’être  fixé. 

11  est  douteux  que  l’action  du  froid,  de  certains  diurétiques, 
entre  autres  du  nitrate  de  potasse  (1),  puissent  causer  une  véri- 
tablenéphrite  avec  tendanceà  la  suppuration.  Les  observations 
citées  par  Rayer  ne  sont  pas  concluantes  sur  ce  point.  On  ob- 
tient ainsi  une  pression  sanguine  plus  considérable,  une  con- 
gestion simple  qui  peut  s’accompagner  du  passage  d’un  peu 
de  sang  dans  l’urine.  L’action  des  cantharides,  qui  a été  aussi 
invoquée,  détermine  de  préférence  une  néphrite  albumineuse 
passagère  avec  pyélite  catarrhale,  ainsi  que  nous  le  verrons 
bientôt. 

L’âge  adulte  et  la  vieillesse  sont  prédisposés  surtout  aux 
néphrites  en  raison  de  la  fréquence  plus  grande  des  affections 
de  la  vessie  et  des  calculs;  mais  l’enfance  (?)  et  même  les  fœtus 
peuvent  en  être  atteints,  ainsi  que  cela  résulte  d’un  certain 
nombre  de  faits  relatés  par  Rayer  (3).  Les  hommes  paraissent 
plus  prédisposés  que  les  femmes  à la  néphrite,  bien  que  la  gros- 
sesse soit  parelle-même  une  cause  prédisposante. 

Les  anomalies  des  reins  constituent  aussi  par  elles-mêmes, 
dans  certains  cas,  une  prédisposition  aux  néphrites,  et  Rayer  a 
réuni  un  certain  nombre  d’observations  de  ce  genre  (p.  395 
et  suiv.). 


(1)  Huzard  a déterminé  sur  le  cheval  des  abcès  du  rein  par  le  nitrate  de 
potasse  (. tournai  de  médecine,  de  chirurgie  et  de  pharmacie,  janvier  1 788)  ; 
mais  il  a expérimenté  sur  un  cheval  morveux)  c’est-à-dire  dans  une  condi- 
tion où  la  suppuration  s'établit  plus  facilement  qu’à  l’élat  physiologique. 

(2)  Chez  les  enfants  nouveau-nés  les  reins  sont,  comme  on  sait,  le  lieu  de 
passage  et  d’élimination  d’une  grande  quantité  d’urates  ; l’urine  des  fœtus 
contient  toujours  un  peu  d’albumine  (Virchow,  Gesamme/le  Abhandlungen , 
2e  édit.,  p.  831). 

(3)  Bayer,  t.  Ier,  p.  413  et  suiv. 
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II.  — Étiologie  de  la  néphrite  métastatique. 

Les  causes  de  la  néphrite  métastatique  sont  celles  si  nom- 
breuses et  si  variées  qui  produisent  l’infection  purulente,  ou 
la  diathèse  purulente.  Aussi  en  trouvons-nous  des  exemples 
dans  les  phlébites,  dans  les  accidents  consécutifs  aux  grandes 
opérations,  dans  l’anthrax  (1),  dans  la  gangrène,  et  en  parti- 
culier dans  la  gangrène  de  la  bouche,  dans  la  fièvre  puerpérale, 
la  morve. 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  les  foyers  purulents  miliaires  ne  sont 
pas  très-rares.  Rayer  en  cite  sept  observations,  et  j’en  ai  moi- 
même  observé  plusieurs  cas. 

Ce  processus  est  plus  rare  dans  la  variole  (2);  j’en  ai  publié 
un  cas  relatif  à des  accideuts  consécutifs  à la  scarlatine  (3). 

La  néphrite  est  dans  tous  ces  cas  consécutive,  et  ses  sym- 
ptômes propres  sont  masquées  par  les  phénomènes  gravesd’une 
pyémie.  Dans  le  fait  suivant  que  nous  devons  à l’obligeance  de 
M.  Charcot,  on  ne  saurait  dire  quelle  est  l’affection  primitive, 
ou  de  la  parotidite,  ou  de  la  néphrite,  que  présentait  la  ma- 
lade. 

Obs.  II.  — Parotidite  supputée . — Abcès  métastatique  du  rein. 

N.,  âgée  de  soixante-dix-neuf  ans,  couchée  au  n°  4,  salle  Saint- 
Jacques  (Salpêtrière,  service  de  M.  Cazalis),  entre  a l'infirmerie  le 
1 4 mai  1 8oâ. 

Cette  femme  est  dans  un  étal  de  stupeur  très-manifeste;  elle  ne 
répond  pas  aux  questions  qu’on  lui  adresse,  elle  se  plaint  vaguement 
de  l'abdomen,  et  beaucoup  de  la  tête  ; elle  y porte  souvent  la  main. 

Les  jours  suivants  la  somnolence  augmente,  ainsi  que  le  subdélirium. 

Enfin,  au  bout  de  trois  jours,  on  voit  la  région  parotidienne  se  gon- 
fler et  devenir  des  plus  douloureuses  ; en  même  temps  la  déglutition 
est  très-difficile. 

(1)  Fischer  a produit  expérimentalement  chez  le  chien  des  néphrites  hé- 
morrhagiques parenchymateuses  et  intertubulaires,  en  injectant  du  sérum  de 
pus  putride  dans  le  sang.  Il  est  arrivé  au  même  résultat  en  injectant  un  acide 
gras,  l’acide  butyrique,  mais  dans  ce  cas  il  n’y  avait  pas  de  fièvre,  ni  d’élé- 
vation de  la  température  comme  dans  l’injection  du  sérum  de  pus  putride 
( Centralblatt , 1808,  n°  56,  p.  890). 

(2)  M.  Gendrin  en  donne  une  observation  ( Histoire  nnatom.  des  infl., 
t.  Il,  p.  256). 

(3)  Société  anatomique , 1864. 


Le  20  mai  : pouls  fréquent,  irrégulier,  mou,  soubresauts  des  tendons, 
paroles  inintelligibles,  selles  naturelles,  pas  de  pus  dans  les  urines. 

Mort  dans  la  nuit. 

Autopsie.  — Le  tissu  cellulo-graisseux  qui  entoure  la  parotide  est 
rouge,  friable,  imprégné  de  sang  et  de  pus. 

La  glande  elle- même  présente  une  coloration  d'un  rouge  fonce,  et 
des  granulations  de  volume  variable,  les  unes  violacées,  les  autres 
d’un  jaune  verdâtre  ; le  canal  de  Sténon  est  très-développé  et  renferme 
dans  toute  son  étendue  une  couche  de  pus  manifeste. 

La  glande  parotide  de  l’autre  côté  n’a  pas  été  examinée  ; les  autres 
glandes  salivaires  ainsi  que  les  amygdales  sont  saines. 

Le  cerveau  offre  seulement  quelques  ecchymoses  sous-arachnoï- 
diennes. 

Le  cœur  et  les  poumons  sont  normaux. 

La  rate,  le  foie,  les  intestins  ne  présentent  aucune  lésion. 

Le  rein  gauche  est  doublé  de  volume,  il  est  de  couleur  lie  de  vin. 
mou  et  très-friable.  A la  coupe,  on  reconnaît  que  la  substance  corticale 
est  augmentée  de  volume  et  infiltrée  de  pus  par  places.  Les  pyramides 
paraissent  peu  altérées,  elles  sont  seulement  gorgées  de  sang  noir. 
Les  bassinets  sont  congestionnés  ainsi  que  les  uretères.  Les  veines 
émulgenles  sont  remplies  par  un  caillot  qui  se  continue  dans  les  prin- 
cipales ramifications  de  ces  veines. 

Le  rein  droit  présente  à peu  près  les  mômes  lésions,  mais  beaucoup 
moins  avancées  ; les  veines  ne  contiennent  pas  de  caillots. 

Dans  la  veine  cave,  on  trouve  un  caillot  peu  organisé  et  entouré  de 
sang  noir  et  fluide. 

La  vessie  est  remplie  d’une  urine  trouble,  ses  parois  sont  tapissées 
par  une  couche  glaireuse,  sa  muqueuse  est  d’un  rouge  vineux. 

L'utérus  lui-même  présente  cette  coloration  lie  de  vin. 

Dans  tous  les  cas  où  des  fragments  emboliques,  de  quelque 
origine  qu’ils  viennent,  peuvent  être  lancés  dans  la  grande 
circulation,  ils  peuvent  s’arrêter  dans  le  rein  et  produire  des 
abcès  si  le  malade  est  placé  dans  les  conditions  prédisposantes 
à la  suppuration,  ou  seulement  des  infarctus  simples.  Ces  der- 
niers sont  plus  fréquents  que  les  abcès  dans  les  endocardites 
rhumatismales  et  dans  les  athéromes  artériels. 

Cependant,  dans  l’atbérome  des  artères,  les  embolies  peu- 
vent être  le  point  de  départ  des  abcès  rénaux.  C’est  ce  qui  est 
arrivé  dans  l’observation  suivante,  recueillie  par  M.  Charcot,  et 
remarquable  autant  par  l’origine  des  fragments  emboliques 
provenant  de  l’ouverture  d’un  foyer  athéromateux  de  l’aorte, 
que  par  la  localisation  des  abcès  dans  le  rein  seulement. 
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Obs.  III.  — Aorlite  ulcéreuse.  — Abcès  du  rein — Symptômes  typhoïdes. 


Calard,  Anne-Charlotte,  âgée  de  soixante  seize  ans,  fille  de  service, 
couchée  au  n°  1 4,  salle  Saint-Alexandre  (Salpêtrière,  service  de 
M.  Charcot). 

Depuis  l'époque  de  son  entrée  à l’infirmerie  (12  mai  1 866),  cette 
malade  présente  un  état  de  langueur  générale,  sans  qu'on  puisse  en 
préciser  la  cause,  lorsque  dans  la  journée  du  6 juin  1 866,  elle  est 
prise  de  vomissements  et  d’une  grande  agitation  qui  dure  toute  la 
nuit.  Le  lendemain  matin  elle  éprouve  un  violent  frisson  qui  se  con- 
tinue encore  au  moment  de  la  visite. 

La  face  est  livide,  les  extrémités  sont  froides,  tandis  que  la  peau 
du  tronc  est  sèche  et  brûlante  (température  du  rectum  40°  3/5). 
Rien  a l’auscultation.  Les  urines  sont  peu  colorées,  et  ne  présen- 
tent pas  d’albumine.  La  malade  a l’air  hébété,  mais  elle  n’est  pas 
prostrée,  car  elle  peut  se  lever  et  marcher. 

9 juin.  Carphologie  très-prononcée.  La  tête  est  portée  à droite, 
et  si  l’on  essaye  de  la  tourner  du  côté  opposé  on  éprouve  une  certaine 
roideur  ; elle  porte  sans  cesse  la  main  à la  tête.  Les  pommettes  sont 
rouges,  la  langue  sèche.  Elle  ne  répond  pas  aux  questions  qu’on  lui 
pose,  Aien  qu’elle  n’ait  aucun  embarras  de  la  parole.  La  poitrine  est 
sonore  partout:  râles  sous-crépitants  des  deux  côtés,  mais  pas  de 
souffle;  sous  les  aisselles  la  respiration  est  pure;  32  inspirations  à la 
minute.  Peau  fraîche,  pouls  à 104  pulsations.  Température  du  rectum 
à 39°  2/5.  Les  urines  sont  louches  et  de  couleur  jaune  d’or  ; traitées 
par  la  chaleur,  elles  donnent  un  dépôt  qui  se  redissout  par  l’acide  ni- 
trique. 

Le  soir,  vomissements,  frisson  durant  une  heure  et  mort. 

Autopsie  le  11  juin. 

Poitrine.  — Poumons  sains,  cœur  volumineux,  flasque  ; les  parois 
du  ventricule  gauche  sont  minces,  pâles,  friables  ; pas  de  caillots  intra- 
ventriculaires.  Les  valvules  aortiques  et  auriculo-venlriculaires  sont 
saines.  L’aorte  est  dilatée  à son  origine,  elle  présente  plusieurs  abcès 
athéromateux  : les  uns  sont  recouverts  de  fibrine  lisse  et  molle,  les 
autres  sont  ulcérés  et  renferment  de  la  fibrine  mélangée  à de  la  cho- 
lestérine. Au  sommet  de  la  crosse  de  1 aorte  existe  un  petit  anévrysme 
du  volume  d’une  noisette,  rempli  de  fibrine  mêlée  à la  matière  athéro- 
mateuse, et  sur  les  bords  de  l’ulcération  on  voit  des  végétations  fibri- 
neuses. Dans  l’aorte  descendante  existent  deux  ou  trois  abcès  athéro- 
mateux de  même  naLure.  Les  artères  humérales  et  radiales  ne  sont  pas 
ossifiées,  les  fémorales  sont  indurées,  les  poplitées  ne  le  sont  pas. 

Crâne.  — Les  artères  de  la  base  du  crâne  présentent  une  sclérose 
au  premier  degré,  sans  ulcération;  une  des  branchos  de  I artère  syl- 
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vienne  renferme  un  petit  thrombus  décoloré  et  de  date  ancienne.  Le 
cerveau  n'offre  pas  de  lésions. 

Abdomen.  — Foie  normal,  pas  de  calculs  de  la  vésicule,  rate  volu- 
mineuse, molle,  sans  infarctus.  Les  intestins  ne  sont  pas  ulcérés.  Les 
reins  sont  remplis  de  petits  abcès;  ils  sont  au  nombre  de  30  à 40  en- 
viron, et  siègent  pour  la  plupart  dans  la  substance  corticale;  quel- 
ques-unes font  saillie  du  côté  de  la  surface  du  rein,  ce  qui  lui  donne 
un  aspect  mamelonné  ; ils  ont  en  moyenne  le  volume  d’une  tête  d’é- 
pingle; quand  on  les  pique,  il  sort  un  pus  verdâtre  et  muqueux.  Au- 
tour d'eux  est  un  tissu  violacé  semblable  à celui  qu’on  rencontre  dans 
les  infarctus  proprement  dits.  Quant  aux  autres  parties  du  rein,  elles 
paraissent  normales.  Les  artères  rénales  ne  sont  pas  athéromateuses. 
Les  bassinets  sont  injectés.  La  vessie  est  saine,  on  ne  trouve  pas 
d’abcès  métastatiques  dans  d’autres  organes. 

Sang.  — Le  sang  est  fluide;  examiné  au  microscope,  on  a trouvé 
dans  celui  des  artères  humérales  et  fémorales  un  certain  nombre 
de  corps  granuleux  et  des  gouttelettes  d’huile  : dans  l’artère  radiale 
se  montrent  beaucoup  de  ces  gouttelettes,  mais  pas  de  corps  granu- 
leux; dans  l’artère  sylvienne  des  corps  granuleux  existent  en  grand 
nombre. 

En  somme  nous  avons  ici  un  cas  d’aortite  athéromateuse  ulcéreuse, 
avec  symptômes  typhoïdes,  déterminés  par  la  présence  de  corps  gra- 
nuleux dans  le  sang,  et  n'ayant  causé  d’abcès  métastatiques  que  dans 
un  seul  organe,  le  rein. 


III.  — ÉTIOLOGIE  DE  LA  NÉPHRITE  INTERSTITIELLE  CHRONIQUE. 

Les  causes  de  la  néphrite  interstitielle  chronique  sont  d’a- 
bord, d’une  façon  générale,  toutes  celles  que  nous  venons 
d’énumérer,  car,  lorsqu’une  néphrite  simple  guérit,  elle  laisse 
souvent  après  elle  un  état  particulier  du  rein  qui  aboutit  à la 
néphrite  interstitielle  chronique.  De  plus,  les  mêmes  causes 
agissant  lentement  déterminent  toujours  un  degré  plus  ou 
moins  avancé  de  néphrite  chronique.  Par  exemple,  toutes  les 
maladies  chroniques  des  voies  d’excrétion  de  l’urine  et,  en 
particulier,  les  calculs  et  les  rétentions  d’urine,  sont  dans  ce 
cas. 

Mais  d’autres  causes  viennent  agir  d’une  façon  spéciale  pour 
la  produire;  ce  sont  les  maladies  du  cœur  et  des  artères. 

Un  l’observe  presque  constamment  dans  les  cas  où  la  pres- 
sion du  sang  dans  la  veine  rénale  est  plus  grande  qu’à  l’état 
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normal,  et  lorsque  cette  pression  reste  constamment  la  même 
pendant  longtemps,  ce  qui  a lieu  dans  les  maladies  organiques 
du  cœur  et  de  la  valvule  mitrale  en  particulier.  Dans  ces  cas, 
il  se  joint  souvent  à la  néphrite  interstitielle  un  degré  plus  ou 
moins  avancé  de  néphrite  parenchymateuse  avec  passage  d’al- 
bumine dans  l’urine. 

Les  artérites  chroniques  et  les  athéromes  séniles  ont  aussi 
pour  conséquence  de  se  propager  aux  artères  rénales  et  dans 
tout  le  parenchyme  de  l’organe  en  déterminant  une  atrophie 
de  la  partie  glanduleuse  et  une  hypertrophie  du  stroma,  ainsi 
que  nous  l’avons  vu. 

L'âge  avancé  est  donc  une  cause  essentielle  de  cette  espèce 
de  néphrite  chronique. 

§ 2.  — Pnthogénie  et  étiologie  des  néphrites  albumineuses. 


Les  causes  de  néphrites  albumineuses  ont  ceci  de  commun 
qu’elles. déterminent  l’albuminurie.  Nous  ne  pouvons  avoir  une 
idée  claire  sur  leur  mode  d’action  que  par  la  connaissance  des 
conditions  pathogéniques  de  l’albuminurie.  Aussi  regardons- 
nous  comme  indispensable  à la  compréhension  de  l’étiologie 
des  néphrites  albumineuses,  l’exposé  sommaire  des  albuminu- 
ries produites  expérimentalement  chez  les  animaux;  nous  le 
ferons  aussi  brièvement  que  possible,  en  mettant  surtout  en 
relief  celles  qui  déterminent  des  néphrites,  et  en  plaçant  en 
regard  les  agents  analogues  des  néphrites  albumineuses  chez 
l’homme. 


PATtlOGÉNIE  (1)  UES  NÉPHRITES  ALBUMINEUSES. 

Comme  nous  le  disions  dès  les  premières  pages  de  cette 
thèse,  pour  que  l’urine  soit  sécrétée  normalement  par  le  rein, 

(1)  Ne  prouvant  traiter  ici  la  pathogénie  de  l'albuminurie  d une  façon  com- 
plète, nous  renvoyons  le  lecteur  désireux  de  plus  de  détails  aux  excellents 
travaux  de  Lorain  (Thèse  d’agrégation,  1860,  et  Valleix,  5e  édition,  revue 
par  Lorain),  de  Jaccoud,  (Nouveau  Dictionnaire , t.  I,  article  Albuminurie), 
et  de  Gubler  (Dictionnaire  encgdog. , t.  Il,  article  Albuminurie), 
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il  faut  que  le  sang  soit  normal  ainsi  que  le  filtre  rénal , que  la 
pression  sanguine  et  l’innervation  s’effectuent  dans  leurs  cou- 
ditions  physiologiques.  C’est  dans  les  variations  de  ces  condi- 
tions que  nous  devons  trouver  les  causes  d’albuminurie. 

A.  Albuminurie  par  altération  du  sang.  — L’expérience  capi- 
tale de  Claude  Bernard,,  qui  produit  une  albuminurie  temporaire 
par  l’injection,  dans  le  système  veineux,  d’albumine  liquide;  le 
même  résultat  obtenu  par  l’alimentation  albumineuse  (Cl.  Ber- 
nard, Barreswill,  Bvown-Sequard,  Tessier,  Hammond),  établis- 
sent bien  nettement  l’influence  de  l’albumine  en  excès  dans  le 
sang  comme  cause  d’albuminurie.  Les  expériences  très-précises 
de  Parkes  et  de  Gubler  nous  ont  appris,  d’autre  part,  que  la 
quantité  d’albumine  rendue  par  les  malades  albuminuriques  est 
en  proportion  directe  de  la  quantité  d’albumine  qu’ils  ingèrent  à 
chaque  repas.  Ainsi  s’expliquent  peut-être  certaines  albumi- 
nuries produites  par  l’alimentation  azotée  exclusive  chez  quel- 
ques diabétiques  (Dupuytren  et  Thénard,  Rayer),  les  albuminu- 
ries rapportées  par  Bouillaucl  et  coïncidant  avec  la  résorption 
rapide  d’épanchements  pleurétiques,  et  celles  qui  surviennent 
dans  la  convalescence  de  certaines  maladies  aiguës  (Gubler)  (1). 

L’injection  d’eau  produit  aussi  une  albuminurie,  soit  en 
augmentant  brusquement  la  pression  du  sang  dans  le  rein, 
accompagnée  de  ruptures  vasculaires  et  de  l’hématurie  (Mosler 
et  Kierulf),  soit  en  agissant  lentement  (expériences  d’Hermann) 
et  dissolvant  les  globules  : elle  modifierait  ainsi  la  constitution 
de  l’albumine  (Jaccoud)  et  déterminerait  une  disproportion 
entre  les  quantités  relatives  d’eau,  d’albumine  et  de  globules 
contenus  dans  le  sang. 

L’ensemble  de  ces  faits  comparés  aux  cas  pathologiques  ana- 
logues fait  dire  à Gubler  que  « l’albuminurie  reconnaît  pour 
cause  déterminante,  habituelle,  l’excès  de  l’albumine  du  sang 
relativement  aux  globules  et  relativement  aux  dépenses  de 
l’économie  en  matières  protéiques  » ; d’où  les  noms  de  diabète 
leucomatique  (Paulinier)  et  leucomurie  ou  diabète  leucomuriquc 


(1)  Gubler,  De  ta  paralysie  amyotrophique  ( Société  de  biologie,  1861), 
et  article  Albuminurie  du  Dictionnaire  encyclopédique,  t.  11. 
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(Guhier).  M Gubïer  admet,  du  reste,  que  le  rein  subit  toujours 
alors  des  changements  anatomiques. 

Lesmodificat.ons,  soit  de  quantité,  soit  de  qualité  des  divers 
éléments  du  sang  qu’on  peut  faire  intervenir  pour  expliquer 
< lbuminune  dans  les  fievres,  sont  encore  bien  mal  connues 
Les  expériences  précédentes,  par  lesquelles  on  produit  de  l'al- 
bum,nurie  par  l’alimentation  albumineuse,  ne  donnent  pas  de 
véritables  néphrites  avec  lésions  du  rein  suivant  Cl.  Ber- 
nard (1);  aussi  sont-elles,  à notre  point  de  vue,  moins  intéres- 
santes que  les  suivantes,  où  l’on  détermine  de  véritables  né- 
phrites. 


B.  Néphrites  albumineuses  par  augmentation  de  la  pression  du 
san9-  On  peut  augmenter  artificiellement  la  pression  du 
sang  dans  la  circulation  rénale  en  liant  la  veine  rénale  (Robin- 
son), en  liant  les  artères  des  membres,  en  injectant  une  cer- 
taine quantité  d’eau  dans  le  sang  (Mosler,  Kierult'  et  Goll),  en 
oblitérant  une  partie  des  artères  du  rein  (Hermann,  Panum). 

Dans  tous  ces  cas,  on  produit  une  congestion  rénale  générale 
ou  partielle  qui  s’accompagne  d’un  peu  de  sang  et  d’albu- 
mine dans  l’urine,  et  habituellement  de  lésions  des  cellules  des 
tubuli. 

En  pathologie,  nous  trouvons  au  premier  rang,  comme 
causes  de  néphrites  albumineuses  de  cet  ordre,  les  maladies 
du  cœur,  dont  l’action  complexe  sur  le  rein  détermine  à la  fois 
des  congestions,  des  lésions  du  tissu  cellulaire  et  des  épithé- 
liums. Les  maladies  du  poumon  et  l’asphyxie  peuvent  agir  de 
la  même  manière,  ce  qui,  du  reste,  est  assez  rare,  en  produi- 
sant une  stase  du  sang  veineux  dans  le  rein.  Le  développe- 
ment de  l’utérus  dans  la  grossesse  entre  probablement  aussi 
pour  une  part  dans  le  développement  de  l’albuminurie  pendant 
cet  état  physiologique.  Dans  l’appréciation  toutefois  de  l’albu- 
minurie liée  à la  grossesse,  il  faut  tenir  compte,  avant  tout,  des 
modifications  chimiques  du  sang. 

Toutes  les  lésions  locales  des  reins,  et  en  particulier  les  in- 


(1)  L’appréciation  des  lésions  du  rein  dans  ces  cas  demanderait,  je  crois, 
à être  contrôlée  de  nouveau  en  tenant  compte  des  données  que  l’histologie 
lournil  maintenant  à l’anatomie  pathologique. 


f'arctus  et  toutes  les  causes  de  néphrites  simples,  pourront 
donc,  accidentellement,  et  par  le  mécanisme  de  la  congestion, 
donner  lieu  au  passage  d’un  peu  d’albumine  dans  des  urines 
plus  ou  moins  chargées  en  même  temps  de  globules  sanguins. 

Les  maladies  générales  fébriles  (fièvre  typhoïde,  exanthéma- 
tiques, etc.)  qui  s’accompagnent  de  congestions  dans  différents 
organes,  peuvent  porter  aussi  leur  action  sur  les  reins  ; mais  là, 
les  causes  d’action  sur  le  rein  sont  loin  d’être  simples,  car  le 
sang  est  certainement  altéré  dans  ces  cas.  et  tous  les  phéno- 
mènes de  nutrition  sont  profondément  troublés. 

Somme  toute,  les  albuminuries  expérimentales  déterminées 
par  la  pression  exagérée  du  sang  sont  passagères  et  dues  le 
plus  souvent  au  passage  du  sang  en  nature  avec  ses  globules 
à la  suite  de  ruptures  des  capillaires.  La  congestion  rénale 
n’est  pas  suffisante  à elle  seule  pour  produire  une  albuminurie 
persistante. 

C.  Néphrites  albumineuses  par  injection  de  substances  irri- 
tantes et  toxiques.  — Les  diverses  substances  irritantes  injec- 
tées dans  le  sang,  et  dont  l’action  vient  s’exercer  sur  le  paren- 
chyme rénal,  nous  donnent  le  processus  complet  de  la  maladie 
de  Bright. 

Les  substances  diurétiques  simples,  les  boissons  prises  en 
grande  quantité,  celles  contenant  de  l’acide  carbonique,  les 
bicarbonates,  etc.  ; n’agissent  vraisemblablement  qu’en  aug- 
mentant la  pression  du  sang,  et  elles  rentrent  dans  les  causes 
précédemment  indiquées. 

Tout  autre  est  l’action  des  cantharides  et  du  plomb,  car  ces 
agents  modifient  avant  tout  les  cellules  épithéliales  des  tubuli. 
Depuis  les  premiers  travaux  sur  la  néphrite  cantharidienne  dus 
à notre  cher  maître  M.  Bouillaud,  il  est  parfaitement  certain 
que  l’action  du  vésicatoire  produit  une  néphrite  albumineuse 
catarrhale  ou  passagère.  La  cantharidine  neutralisée  dans  le 
sang  par  l’albumine  ou  par  les  bases,  ne  produit  son  action 
qu’au  moment  où  elle  devient  libre  dans  le  rein  au  milieu 
de  l’urine  qui  est  acide  (Gubler,  Martin-Damourette).  Les  exa- 
mens histologiques  des  reins  modifiés  par  la  cantharide  peu- 
vent se  faire  dans  certaines  conditions  avec  la  même  rigueur 


que  chez  dos  animaux  empoisonnés,  et  par  ce  moyen,  j’ai  pu 
bien  souvent  m’assurer  que  les  cellules  des  tubes  urinifères 
ont  subi  la  tuméfaction  trouble  et  un  certain  degré  de  dégé- 
nérescence granulo-graisseuse.  Les  cylindres  trouvés  clans  ces 
cas  dans  l’urine  en  font  Coi  pendant  la  vie. 

Le  plomb  agit  de  même  (Ollivier,  loc.  cit.)  chez  les  animaux 
et  chez  l’homme. 

L’ammoniaque  (Polain)  (1),  l’acide  sulfurique  (Leyden  et 
Munck)  (2),  le  chloroforme  (Ranke)  (3),  l’acide  nitrique 
(Lehmann)  (4),  ont  une  action  analogue  en  produisant  une 
néphrite  albumineuse  passagère. 

Mais  l’intoxication  saturnine  lente  détermine  chez  l’homme 
une  albuminurie  chronique,  et  les  vésicatoires  ont  pu,  dans  des 
observations  très-rares  à la  vérité,  être  regardés  comme  cause 
d’albuminurie  persistante. 

D’autres  poisons  : le  phosphore  (Koch,  Lewin  (5),  etc.), 
l’arsenic  (Vogel,  Christison,  Quaglio,  Lolliot  (6),  Tardieu), 
l’antimoine,  le  mercure  (7),  l’alcool  (Bright,  Christison),  ont 

(1)  Potain,  Société  médicale  des  hôpitaux,  et  Union  médicale,  t.  XIII,  1862. 

(2)  Leyden  et  Munck,  Wirchow’s  Avchiv,  t.  XXII,  p.  237,  1861. 

(3)  Cité  par  Lehmann  (Schmidt’ s Jarhb.,  1868,  t.  139). 

(4)  Lehmann,  analysé  dans  Schmidt’s  Jarbuch. , 1868,  p.  301,  t.  CXXXIX. 

(5)  Voyez  pour  l’historique  et  les  lésions  de  l’empoisonnement  par  le  phos- 
phore, le  travail  de  MM.  Fritz,  Ranvier  et  Verliac  (Archives  générales  de  mé- 
decine, 1863,  t.  Il)  et  la  revue  générale  des  travaux  faits  sur  cet  empoison- 
nement, par  Otto  Schraube,  dans  le  Schmidt’s  Jarbuch.,  t.CXXXVI,  p.  209, 
1867.  Voyez  aussi  le  mémoire  de  Lebert  et  0.  Wyss  (Archives  générales  de 
médecine,  1868). 

(6)  On  lira  avec  un  grand  intérêt  les  expériences  et  observations  touchant 
l’action  de  l’arsenic  sur  le  rein,  consignées  dans  la  thèse  de  Lolliot. 
Paris,  1868. 

(7)  Tardieu,  Des  empoisonnements.  Paris,  1867.  L’action  stéatogène  du 
mercure  sur  le  rein  me  semble  aujourd’hui  bien  démontrée  . Le  professeur 
A. Tardieu  insiste  spécialement,  dans  son  ouvrage  si  intéressant  sur  les  em- 
poisonnements, sur  ces  deux  caractères  de  l’empoisonnement  mercuriel  aigu, 
l’anurie  et  la  stéatose  du  rein.  J’ai  cité  un  cas  bien  accusé  d’intoxication  mer- 
curielle chronique  avec  lésion  du  rein  et  du  foie  (Journal  de  l anatomie, 
mars  et  avril  1868,  p.  214).  Lolliot  a rapporté  un  exemple  d’intoxication 
aiguë  dans  lequel  l’albumine  s’est  montrée  dans  l’urine  en  meme  temps  que 
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une  action  plus  profonde  sur  le  rein,  et  telle  qu’ils  déterminent 
une  tuméfaction  trouble  avec  dégénérescence  graisseuse  de 
l’épithélium  des  tubuli  (1). 

D’une  façon  générale,  ils  sont  irritants  du  rein  au  début  de 
leur  action,  et  si  l’intoxication  est  peu  intense.  Dans  ce  cas, 
ils  s’accompagnent  d’albuminurie.  Profondément  destructeurs 
du  parenchyme  de  la  glande  quand  ils  sont  administrés  à de 
plus  hautes  doses,  ils  sont  alors  surtout  stéatogènes  et  détruisent 
par  une  métamorphose  graisseuse  toutes  les  cellules  épithéliales 
des  tubuli. 

Comment  agissent  ces  poisons  stéatogènes  qui  n’attaquent 
pas  seulement  le  rein,  mais  aussi  le  foie,  les  muscles  et  d’autres 
organes?  Nous  avons  indiqué  déjà  quelques-unes  des  diverses 
opinions  émises  relativement  à l’action  du  phosphore  (voy. 
]).  U2,  note  1).  S’ils  déterminent  au  début  une  irritation  du 
rein  avec  production  d’albumine,  il  nous  paraît  aussi  bien  pro- 
bable qu’ils  entravent  la  nutrition  des  éléments  cellulaires 
lorsqu’ils  ont  été  employés  à une  plus  forte  dose,  soit  qu’ils 
détruisent  les  globules  (Munck  et  Leyden),  soit  qu’en  vertu 
d’une  action  qui  nous  est  inconnue,  les  globules  deviennent 
incapables  d’entretenir  les  oxydations,  ou  que  les  éléments 
eux-mêmes  soient  atteints  primitivement.  Quoi  qu’il  en  soit, 
c’est  par  la  voie  expérimentale,  qui  permet  d’isoler  et  d’analyser 
les  phénomènes,  qu’on  parviendra,  nous  n’en  doutons  pas,  à 


les  lésions  rénales  étaient  très-manifestes.  Un  fait  curieux  relatif  à l’em- 
poisonnement par  le  mercure  compliqué  d’albuminurie,  c’est  que  son  élimi- 
nation plus  rapide  sous  l’influence  du  traitement  par  l’iodure  de  potassium 
n’augmente  pas  la  quantité  d’albumine  et  même  peut  la  faire  cesser  abso- 
lument tOverbeck). 

(1)  L’influence  des  alcools  comme  diurétiques,  dans  les  excès  passagers, 
comme  agents  producteurs  de  néphrite  albumineuse  dans  l’alcoolisme  chro- 
nique, est  indéniable  : elle  varie  avec  les  habitudes  des  habitants  des  divers 
pays.  Christison  lui  rapporte  les  trois  quarts  ou  les  quatre  cinquièmes  des  cas 
de  maladie  de  Bright.  Becquerel  a trouvé  9 cas  sur  69  ; Malmsten,  à 
Stockholm,  19  cas  sur  69  ; Frerichs,  dans  l’Allemagne  du  Nord,  16  sur  h 2. 
Nous  avons  été  surpris  de  voir  Dickinson  (/oc.  cit.,  1868)  chercher  à atténuer 
l’influence  de  l’alcoolisme  sur  la  production  de  la  maladie  de  Bright,  et  cela 
précisément  en  Angleterre. 
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éclairer  complètement  ces  questions  encore  obscures.  Les  nom- 
breux progrès  que  l’expérimentation  a réalisés  depuis  peu  en 
ce  qui  les  concerne,  nous  sont  un  sûr  garant  de  l’avenir. 

Les  dégénérescences  graisseuses  du  rein  méritent-elles  le  nom 
de  néphrites?  Évidemment  non,  au  point  de  vue  du  résultat, 
mais  oui  suivant  un  grand  nombre  d’auteurs  qui  se  placent  au 
point  de  vue  de  la  succession  des  phénomènes,  et  qui  croient 
à la  nature  irritative  du  début  du  processus  (Virchow,  voy. 
p.  û2,  note  1). 

D’un  autre  côté,  il  est  impossible  de  nier  l’analogie  de  la 
lésion  rénale  due  au  phosphore  et  accompagnée  d’albumine, 
avec  la  néphrite  albumineuse  simple;  aussi  faisons-nous 
provisoirement,  comme  nous  l’avons  déjà  dit  (p.  l\ 2)  de  la 
dégénérescence  graisseuse  complète  sans  albuminurie,  une 
forme  distincte  de  la  néphrite  albumineuse  due  au  phos- 
phore. 

Un  agent  toxique,  l’argent,  dont  on  connaissait  depuis  long- 
temps les  dépôts  dans  le  rein  (1),  autour  des  glomérules  en 
particulier,  peut  aussi  donner  lieu  à une  dégénérescence  gra- 
nulo-graisseuse  de  l'épithélium  des  tubuli.  H.  Liouville  (2)  a 
publié  récemment  un  cas  où  cette  lésion  s’était  accompagnée 
d’albuminurie  pendant  la  vie  : c’est  là  une  véritable  albumi- 
nurie argentine. 

Outre  les  lésions  de  néphrite  catarrhale  et  de  néphrite  albu- 
mineuse avec  dégénérescence  graisseuse  dues  à ces  diverses 
substances  toxiques,  nous  pouvons  encore  voir  se  produire 
des  néphrites  avec  granulations  de  Bright  sous  l'inlluence  de 
l’alcoolisme,  dont  nous  suivons  malheureusement  trop  sou- 
vent toutes  les  phases  sur  l’espèce  humaine.  Disons  néan- 
moins que  l’alcool  donne  habituellement  lieu  à une  néphrite 
albumineuse  avec  dégénérescence  graisseuse  simple  (3). 

Dans  cette  étude  des  causes  toxiques  de  l’albuminurie,  nous 
avons  mis  au  premier  plan  ce  qui  nous  semble  le  mieux 
démontré  et  le  plus  directement  applicable  aux  néphrites  : 

(1)  Voy.  l’article  Argent  du  Dictionnaire  encyclopédique , article  rédigé 
par  Charcot  et  Bail. 

(2)  Liouville,  Gazette  médicale  de  Paris,  n°  3'1,  1868. 

(3)  Lancereaux,  article  Alcoolisme  du  Dictionnaire  encyclopédique , t.  II. 


l’action  irritative  sur  le  rein  causée  par  l’élimination  de  l’agent 
toxique.  Nous  sommes  toutefois  loin  de  nier  l’importance  des 
modifications  moléculaires  de  l’albumine  sous  l’influence  de  ces 
divers  agents;  les  composés  notamment  qu’elle  forme  avec  les 
sels  de  plomb,  et  les  différences  qui  en  résultent  dans  sa  filtra- 
bilité  à travers  les  membranes  du  rein  doivent  aussi  entrer  en 
ligne  de  compte.  M.  Jaccoud  (1)  a défendu  avec  talent  la  doc- 
trine chimique  et  humorale  de  l’albuminurie. 

D.  Influence  du  système  nerveux  sur  la  production  des  néphrites 
albumineuses.  • — De  toutes  les  expériences  faites  autrefois  sur 
l’innervation  du  rein  au  point  de  vue  de  l’albuminurie,  et  après 
les  plus  récentes  de  Wittich,  Hermann  et  Ludwig,  il  n’en  reste 
qu’une  qui  soit  applicable  à notre  sujet,  c’est  celle  de  Cl.  Ber- 
nard. La  piqûre  du  quatrième  ventricule  produit  l’albuminurie, 
par  l’intermédiaire  des  nerfs  vaso-moteurs  et  des  vaisseaux  du 
rein,  ce  qui  rentre  dans  le  mécanisme  indiqué  sous  la  ru- 
brique B.  Notons  que  des  irritations  nées  de  la  périphérie  du 
corps,  par  exemple  l’action  du  froid,  pourront,  par  action  réflexe, 
retentir  sur  la  circulation  rénale.  Gubler  (2)  a publié  un  cas  de 
coïncidence  d’une  lésion  de  la  protubérance  avec  l’albuminurie  ; 
mais  nous  ne  connaissons  pas  de  fait  pathologique  qui  établisse 
que  l’albuminurie  peut  survenir  uniquement  par  une  altération 
du  système  nerveux  sans  aucune  lésion  rénale. 

E.  Combinaison  de  plusieurs  des  causes  précédentes.  •—  Nous 
trouvons  là  en  premier  lieu  le  froid,  comme  la  cause  peut- 
être  la  plus  commune  des  néphrites  albumineuses  et  surtout 
des  formes  graves  et  rapides.  11  est  probable  qu’il  agit  d’une 
façon  complexe  : par  irritation  réflexe  en  activant  la  circula- 
tion du  rein;  par  irritation  directe  de  la  peau  en  resserrant 
ses  vaisseaux  et  en  supprimant  momentanément  sa  fonction. 

L’expérimentation  isole  cette  dernière  condition  du  phé- 
nomène. Qu’on  recouvre  le  corps  d’un  animal  par  un  enduit 


(1)  Thèse,  1860,  et  article  Aluuminurie  du  Nouveau  Dictionnaire  de  méde- 
cine et  de  chirurgie , t.  Ier. 

(2)  Gubler,  Mémoire  sur  T hémiplégie  alterne  ( Gazette  hebdom.,  1856). 
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imperméable,  comme  l’ont  fait  Foucault,  Balbiani,  Valentin, 
de  l’albumine  passe  dans  les  urines,  et  les  animaux  meurent 
rapidement  avec  une  congestion  rénale.  Quelle  est  la  cause  de 
la  mort  dans  ces  cas  ? Est-ce  une  intoxication  par  les  principes 
nombreux  que  la  peau  doit  éliminer  ? Est-ce  une  action  ner- 
veuse? Nous  ne  le  savons  pas  d’une  façon  positive,  mais  le 
fait  en  lui-même  nous  fait  comprendre  toute  l’importance  du 
froid  comme  cause  d’albuminurie. 

Qu’une  brûlure  superficielle  intéresse  la  peau  d’un  animal 
sur  une  large  surface,  comme  l’a  montré  dernièrement  Wer- 
theim  (1),  on  obtient  également  toujours  de  l’albumine  avec 
lésion  des  cellules  et  des  canalicules  du  rein. 

Nous  savons  du  reste  que  les  brûlures  de  l’homme,  dans  ces 
conditions,  ont  parfois  les  mêmes  conséquences,  et  j’ai  examiné 
plusieurs  reins  de  malades  victimes  de  brûlures  étendues  où 
existaient  les  lésions  de  la  néphrite  albumineuse  au  début. 

Nous  pouvons  maintenant  comprendre  mieux  l’action  plus 
complexe  du  froid  ou  du  froid  humide.  Des  expériences  faites 
par  Johnson  sur  les  animaux  soumis  au  froid  et  à l’humidité 
et  rendus  albuminuriques,  l’ont  démontrée  sans  réplique,  no- 
tamment dans  les  cas  où  l’action  de  cette  cause  est  prolongée. 
L’analyse  des  causes  des  néphrites  albumineuses  de  l’homme 
suffit  pour  l’établir  avec  toute  rigueur  et  pour  démontrer  en 
même  temps  sa  fréquence  et  son  énergie. 

Enfin  il  existe  toute  une  série  de  causes  d’albuminurie  qui 
agissent  par  des  congestions  rénales  et  en  même  temps  par 
une  modification  du  sang,  ce  sont  les  fièvres  (fièvre  typhoïde, 
variole,  maladies  infectieuses,  etc.),  dont  le  mode  d’action 
est  encore  bien  obscur  et  bien  discuté. 

Agissent-elles  par  une  intoxication  du  sang  due  à la  pré- 
sence d’agents  infectieux,  à la  rétention  de  produits  incom- 
plets de  combustion  (Billroth) ? Sont-elles  dues  simplement  a 
l’augmentation  de  température  du  sang,  comme  le  veut 
Liebermeister? 

Sont-elles  produites  par  une  diminution  de  la  nutrition  des 

éléments  du  rein  consécutive  à l’appauvrissement  des  globules, 


(1)  Wertheim,  Wicn.  med.  Wchenschro.,  18G7,  t.  XXIII,  p.  144. 
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(Munck  et  Leyden)?  Sont-elles  causées  par  une  irritation  du 
rein  due  à une  élimination  active  et  au  passage  de  matières 
extractives  incomplètement  oxydées  ? Ce  sont  là  autant  de  ques- 
tions insolubles  dans  l’état  actuel  de  la  science. 


CAUSES  SPÉCIALES  A CHAQUE  GENRE  DE  NÉPHRITES  ALBUMINEUSES. 

Néphrite  albumineuse  passagère  ou  catarrhale.  — Les 
causes  de  la  néphrite  catarrhale  sont  très-nombreuses  et 
variées.  Elle  se  montre  en  premier  lieu  dans  tous  les  empoi- 
sonnements dont  nous  avons  parlé  plus  haut,  toutes  les  fois 
que  l’agent  toxique  est  passager,  qu’il  est  peu  actif  par  lui- 
même,  ou  qu’il  est  donné  à une  dose  insuffisante  pour  causer 
une  dégénérescence  complète  du  rein.  Ainsi  on  l'observe  après 
l’application  d’un  vésicatoire,  dans  certaines  intoxications 
saturnines  aiguës,  à la  suite  de  l’ingestion  de  térébenthine, 
de  faibles  quantités  d’acide  sulfurique,  d’ammoniaque,  d’acide 
nitrique,  d’arsenic. 

En  second  lieu,  dans  le  cours  des  pyrexies,  telles  que  la 
pneumonie  et  le  rhumatisme.  Les  pneumonies  (1)  lui  donnent 
assez  fréquemment  naissance  (Rayer,  Traube),  mais  il  faut  tenir 
compte  ici,  pour  établir  cette  cause  avec  certitude,  du  traite- 
ment, et  ne  pas  attribuer  à la  pneumonie  ce  qui  tient  à l’ap- 
plication de  vésicatoires.  L’albuminurie  peut  se  montrer  comme 
une  localisation  passagère  du  rhumatisme  (Bouillaud).  On  l’a 
notée  aussi  dans  le  tétanos,  dans  la  péritonite  aiguë,  dans  la 
phthisie  aiguë,  dans  les  affections  aiguës  du  cœur  et  du  péri- 
carde, etc. 

Les  maladies  fébriles  infectieuses  sont  celles  où  l’on  rencontre 
le  plus  souvent  cette  complication. 

Dans  la  scarlatine,  il  semble  que  les  reins  subissent  paral- 
lèlement à la  peau  les  mêmes  influences;  au  début,  on  trouve 
très-souvent,  quand  on  les  cherche  minutieusement,  des  traces 
de  congestion  et  de  catarrhe  léger  des  canalicules,  avec  un  peu 

(1)  Sur  100  cas  de  pneumonie  aiguë,  Smoler  en  a trouvé  23  avec  une 
albuminurie  légère  (Sohmidt's  Jahrb.,  t.  GXXXI,  p.  41). 
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d’albumine  dans  burine.  Plus  tard,  du  quatorzième  au  ving- 
tième jour,  alors  que  la  peau  est  en  pleine  desquamation,  les 
reins  sont  aussi,  eux,  le  siège  d’une  néphrite  desquamative 
avec  albuminurie  tellement  intense,  qu’elle  est  sur  la  limite 
entre  les  formes  légères  et  les  formes  graves  de  la  maladie. 

La  cause  de  l’albuminurie,  dans  ces  cas,  tient  essentielle- 
ment à la  nature  même  de  l’exanthème  scarlatineux,  et,  sans 
vouloir  contester  l’influence  du  froid  comme  cause  occasion- 
nelle dans  sa  production,  nous  croyons  cependant  qu’on  l’a 
exagérée  beaucoup.  Les  relevés  des  auteurs  sur  la  fréquence 
de  l’albuminurie  dans  la  scarlatine  sont  très-variés,  et  il  est 
probable,  en  effet,  que  ces  différences  sont  en  relation  avec  les 
caractères  propres  de  chaque  épidémie  de  scarlatine.  Par 
exemple,  Begbie,  Newbigging,  Hokler,  n’ont  jamais  vu  man- 
quer l’albumine,  tandis  que  d’autres  observateurs  ne  l’ont 
notée  que  dans  la  moitié  des  cas. 

La  rougeole,  la  variole,  la  suette  miliaire,  les  fièvres  inter- 
mittentes donnent  quelquefois  lieu  à une  albuminurie  très- 
légère  et  passagère. 

L’action  de  la  diphthérie  est  plus  importante  : signalée  par 
Wade,  Abeille  et  G.  Sée,  elle  paraît  être  indépendante  de 
l’asphyxie,  et  due  à l’infection  diphthéritique.  Très-fré- 
quente, elle  atteint  la  moitié  des  malades  (Sée),  ou  même  les 
deux  tiers  (Bouchut  et  Empis).  Gubler  a toujours  vu  de  l’albu- 
mine dans  les  cas  de  diphthérie  vraie.  Son  existence  n’est  pas 
en  rapport  avec  la  gravité  ou  la  bénignité  de  la  maladie. 

Dans  le  typhus  (Edwards,  Oppolzer,  Murchison),  et  dans  la 
fièvre  typhoïde,  l’albuminurie,  légère  au  début  de  la  maladie, 
due  à une  néphrite  catarrhale,  est  très-commune.  Dans  la 
fièvre  typhoïde,  par  exemple,  certains  auteurs,  Griesinger  et 
Murchison,  ne  l’ont  notée  que  dans  le  tiers  des  cas.  Gubler, 
l’a  trouvée  presque  constamment.  C’est  vers  le  quatrième  ou 
le  cinquième  jour  de  la  fièvre  typhoïde  que  débute  l’alteration 
rénale  (Zimmermann). 

La  première  urine  que  rendent  les  malades  atteints  du  cho- 
léra, lorsque  le  cours  de  l'urine  se  rétablit,  est  a peu  près 
constamment  albumineuse;  l’albuminurie  est  constante  suivant 
un  relevé  de  92  cas  fait  par  Gubler,  et  l’urine  présente  tou- 
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jours  les  traces  de  la  congestion  intense,  et  des  modifications 
de  l’épithélium  du  rein  pendant  la  période  algide. 

Dans  la  méningite  cérébro-spinale  (Klebs)etdansla  trichinose 
(Conheim),  dans  la  fièvre  jaune,  la  peste,  et  d’une  façon  géné- 
rale, dans  toutes  les  maladies  infectieuses,  on  peut  rencontrer 
un  degré  plus  ou  moins  prononcé  de  néphrite  catarrhale. 
Ainsi,  la  pyémie,  les  accidents  mortels  chez  les  nouvelles 
accouchées,  s’accompagnent  de  néphrite  catarrhale  plus  sou- 
vent que  d’abcès  du  rein. 

L’érysipèle  (1),  les  brûlures  étendues  et  superficielles,  s’ac- 
compagnent aussi  très-souvent  de  néphrite  catarrhale. 

De  toutes  les  maladies  aiguës  ou  chroniques  du  cadre  patho- 
logique, il  en  est  peu  qui  ne  puissent,  à un  moment  donné  et 
accidentellement,  s’accompagner  d’une  albuminurie  passagère. 

Enfin,  l’action  du  froid  peut  déterminer  ce  degré  léger  et 
passager  de  la  néphrite  catarrhale.  En  voici  un  exemple  pris 
parmi  un  certain  nombre  que  nous  pourrions  citer  : 

M.  Duroziez  nous  donna  à examiner  les  urines  d’une  petite 
fille,  âgée  de  sept  ans,  qui  contenaient  une  assez  grande  quantité 
d'albumine  et  des  cylindres  hyalins.  Cette  enfant  avait  été 
mouillée  par  la  pluie  et  refroidie  pendant  le  trajet  de  l’Hôtel 
de  ville  à Auleuil,  fait  le  soir  sur  le  pont  d’un  bateau-omnibus. 
Le  lendemain  elle  avait  de  l’inappétence,  un  peu  de  fièvre,  et 
l’on  s’aperçut  que  les  urines  étaient  brunes.  Les  urines,  qui 
contenaient  du  sang  le  premier  jour  de  la  maladie,  s’éclair- 
cirent le  lendemain,  et  continrent  pendant  trois  jours  de  l’al- 
bumine. La  guérison  fut  dès  lors  absolue. 

Causes  des  néphrites  albumineuses  subaiguës  et  chroniques.  — 
Il  est  très-rare  que  les  causes  des  néphrites  catarrhales  énon- 
cées plus  haut  deviennent  le  point  de  départ  d’une  albuminurie 
persistante.  Cependant  cela  s’est  vu  pour  la  d iphthérie,  la  scar- 
latine, le  choléra,  et  même  à la  suite  de  l’application  des  vési- 
catoires ainsi  que  nous  en  rapportons  plus  loin  deux  cas  que 
nous  devons  à l’obligeance  de  M.  le  docteur  Potain. 

(1)  Sur  15  cas  d’érysipèle,  l’albumine  ne  s’est  montrée  que  2 fois  à 
Smoler. 
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Parmi  les  lièvres,  les  lièvres  intermittentes  peuvent  leur 
donner  naissance  d’emblée. 

La  grossesse  agit  comme  nous  l’avons  déjà  dit  (p.  65)  d’une 
façon  complexe  dans  la  production  des  albuminuries  subaiguës 
et  chroniques,  et  peut-être  y a-t-il  du  côté  du  rein  une  modi- 
fication constante  analogue  à celle  qu’on  trouve  tou  jours  à l’état 
physiologique  dans  le  foie,  aussi  bien  chez  les  femelles  d’ani- 
maux que  chez  la  femme  (1). 

Mais  il  n’en  est  pas  de  même  pour  les  maladies  primitive- 
ment chroniques,  et  pour  les  empoisonnements  lents  de  longue 
durée.  C’est  là  que  nous  trouverons  toutes  les  causes  des  né- 
phrites albumineuses  chroniques. 

Les  maladies  organiques  du  cœur,  la  pneumonie  chro- 
nique (2),  le  pemphigus  (3),  l’aliénation  mentale  (à),  et  avant 
toutes  les  affections  chroniques  d’emblée  et  diathésiques  ou 
constitutionnelles,  la  tuberculose,  la  scrofule,  la  syphilis,  la 
goutte,  telles  sont  les  causes  habituelles  de  la  néphrite  albumi- 
neuse chronique.  Parmi  les  empoisonnements  lents,  ce  sont 
ceux  causés  par  l’alcool,  le  plomb,  qui  tiennent  le  premier  rang. 

Toutes  ces  causes,  maladies  chroniques  et  intoxications,  en 
modifiant  profondément  la  constitution  et  la  crase  du  sang, 
attaquent  le  rein,  et  y déterminent  des  lésions  anatomiques 
aussi  profondes,  aussi  persistantes  qu’elles  le  font  pour  le  foie, 
le  poumon,  les  organes  lymphoïdes,  les  vaisseaux,  etc. 


(1)  Le  foie  est  constamment  gras  dans  les  derniers  temps  de  la  gestation 
et  pendant  tout  le  temps  de  la  lactation  des  femelles  qui  allaitent  (Corml  et 
Ranvier,  Manuel  d'histologie  pathologique,  p.  o3). 

(2)  M.  Charcot  a réuni  plusieurs  observations  de  pneumonie  chronique 
compliquée  de  néphrite  albumineuse  persistante.  M.  Héiard  et  moi,  nous 
avons  aussi  publié  un  cas  (De  la  phthisie  pulmonaii  e,  par  llérard  et  Corni , 

P-  178).  , 

(3)  M.  Guiraud  a rapporté  dans  sa  thèse  (1865)  un  cas  ou  existait  une 

albuminurie  chronique.  Hébra  ne  croit  pas  d’une  façon  générale  a une  rela- 
tion entre  l’albumine  et  les  affections  cutanées.  Eulenberg  (Périmer  Wo- 
chens.  Il,  1865)  a rapporté  un  cas  de  stéatose  du  rem  avec  pcmp  ngus  c ro- 
nique,  et  il  a constaté  une  élimination  de  l’urée  par  les  bulles  pemph, guides 

(4)  Sander  Lindsay  rapporte  deux  cas  de  maladie  de  Bnght  compliquant 
l’aliénation  (Journal  of  mental  science,  1867). 
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Parmi  ces  causes,  il  en  est  dont  l’action  tend  à entraîner  une 
modification  anatomique  spéciale  du  rein. 

Ainsi,  la  néphrite  avec  prédominance  de  la  dégénérescence 
graisseuse  du  rein,  bien  qu’elle  s’observe  aussi  dans  la  phthi- 
sie, est  causée  spécialement  par  les  poisons,  par  l’alcool,  par  le 
phosphore,  le  mercure,  l’arsenic,  etc. 

La  néphrite  avec  dégénérescence  amyloïde  ne  s’observe 
guère  que  dans  la  tuberculose,  la  scrofule,  la  syphilis,  dans 
les  suppurations  prolongées  On  La  trouvée  encore,  mais  rare- 
ment, dans  les  suppurations  chroniques  (1),  les  pneumonies 
répétées,  la  cachexie  palustre,  etc. 

L’action  du  froid  et  de  l’humidité,  ces  causes  si  puissantes, 
comme  nous  l’avons  vu  par  les  expériences  rapportées  plus 
haut,  détermine  le  plus  souvent  l’albuminurie  grave  primitive 
caractérisée  anatomiquement  par  les  granulations  de  Bright. 
Nous  ne  possédons  pas  assez  d’observations  pour  ériger  ici  ce 
fait  en  loi  absolue,  et  nous  savons  d’un  autre  côté  que  l’alcoo- 
lisme, la  phthisie,  la  goutte  même,  peuvent  donner  lieu  à une 
néphrite  avec  granulations  de  Bright  ; mais  il  n’en  est  pas 
moins  vrai,  d’une  façon  générale,  que  les  albuminuries  les  plus 
graves,  les  albuminuries  primitives,  sont  caractérisées  anato- 
miquement par  les  granulations  de  Bright,  et  que  leur  cause 
la  plus  commune  est  l’impression  du  froid  humide. 

La  néphrite  albumineuse  avec  atrophie  du  rein  peut  être  due 
à toutes  les  causes  de  néphrite  chronique  précédentes;  elle  en 
est  alors  le  stade  le  plus  avancé;  mais  elle  s’observe  particu- 
lièrement dans  certaines  conditions  spéciales.  Ainsi,  les  gout- 
teux paraissent,  d’après  les  observations  anglaises,  et  celles 
que  nous  avons  recueillies  nous-mêmes,  y être  disposés  d’une 
façon  spéciale.  Les  goutteux  sont  souvent  albuminuriques. 
Le  passage  d’acide  urique  et  d'uratesen  grande  quantité,  pen- 
dant les  accès  de  goutte  et  à leur  déclin,  explique  parfaitement 

(1)  Fischer  a indiqué  la  dégénérescence  amyloïde  dans  les  ulcères  anciens 
du  pied  et  de  la  jambe.  Lindwurm  a trouvé  7 fois  sur  190  de  l’albuminurie 
dans  ces  conditions,  et  é lois  sur  100  une  dégénérescence  amyloïde  ( K/inischc 
Wochenschr.,  t.  111,  1806). 
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la  prédisposition  à l’albuminurie.  D’après  Garrod(l),  on  ren- 
contre parfois  des  traces  d’albumine  dans  le  cours  des  accès  de 
goutte  aiguë.  Si  ces  accidents  sont  rares  lorsqu'il  s’agit  d’at- 
taques récentes,  au  contraire,  lorsque  la  maladie  tend  à revê- 
tir la  forme  chronique,  on  rencontre  fréquemment  un  peu 
d'albumine  dans  les  urines  à l’époque  des  accès.  Chose  remar- 
quable, dans  l’intervalle  de  leurs  accès,  ces  mêmes  goutteux 
peuvent  ne  présenter  aucune  trace  d'albuminurie.  Plus  tard, 
l’albuminurie  peut  devenir  permanente,  en  même  temps  que 
les  lésions  du  rein  sont  plus  avancées.  Mais,  ces  mêmes  ma- 
lades, ainsi  que  le  fait  remarquer  Rayer,  ont  une  albuminurie 
lente,  sujette  h des  recrudescences  et  à des  rémissions. 

(1)  Garrotl,  La  goutte,  traduction  française,  p.  178. 


CHAPITRE  IV 


SYMPTOMATOLOGIE  DES  NÉPHRITES. 


Les  diverses  variétés  des  néphrites  ont  peu  de  symptômes 
qui  leur  soient  communs.  Bien  qu’un  certain  nombre  de  phé- 
nomènes tenant  h l’organe  affecté,  comme  la  douleur,  ou  à 
la  perversion  de  sa  fonction,  et  révélés  par  les  troubles  du  côté 
des  urines,  soient  communs  à toutes  les  variétés,  cependant  il 
n’y  aurait  aucun  avantage  au  point  de  vue  pratique  à en  tra- 
cer une  description  générale.  Aussi  entrerons-nous  immédiate- 
ment dans  la  description  symptomatologique  de  chacun  des 
deux  grands  groupes  que  nous  avons  admis. 

Le  premier  groupe,  que  nous  connaissons  déjà  au  point  de 
vue  de  l’anatomie  pathologique  et  de  l’étiologie,  a pour  sym- 
ptômes principaux  la  douleur  et  les  phénomènes  de  réaction 
fébrile,  parfois  même  d’infection  urineuse  ou  d’ammoniémie. 
Le  second  groupe  se  manifeste  essentiellement  par  l’albuminu- 
rie compliquée  souvent  d’hydropisies,  et  dans  les  cas  graves  il 
aboutit  à l’urémie,  etc. 

Nous  indiquerons,  à propos  de  chaque  variété  en  particu- 
lier, ce  quia  traita  la  marche  de  la  maladie,  à sa  terminaison, 
à son  diagnostic  et  à son  pronostic. 


§ \ . ■ — • Symptômes  des  néphrites  interstitielles. 


I.  — SYMPTÔMES  DE  LA  NÉPHRITE  SIMPLE. 

L’expression  symptomatique  de  la  néphrite  simple  varie 
suivant  qu’elle  est  primitive  ou  secondaire,  et  suivant  son 
intensité,  de  telle  sorte  qu’on  doit,  pour  la  netteté  de  la 
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description,  examiner  successivement  la  forme  aiguë,  la  forme 
bénigne,  la  forme  grave  et  la  forme  latente. 

A.  La  néphrite  aiguë  inflammatoire  qui  survient  à la  suile 
d’une  contusion,  d’une  plaie,  d’une  rétention  d’urine,  etc., 
débute  par  un  frisson  plus  ou  moins  prolongé.  « Un  frisson 
'général  avec  refroidissement  de  tout  le  corps,  et  qui  se  pro- 
longe au  delà  d un  quart  d’heure,  annonce  presque  toujours 
l'inflammation  des  deux  reins  ou  de  la  totalité  de  l’un  d’eux.  » 
(Rayer)  (1).  Lorsque  la  maladie  est  plus  légère,  ou  que  quelques 
points  seulement  des  deux  reins  ou  d’un  seul  sont  pris,  le 
frisson  peut  être  léger  et  passer  inaperçu.  Le  frisson  est  suivi 
de  chaleur,  de  soif,  d’agitation,  et  de  tous  les  phénomènes 
généraux  des  accès  fébriles  parmi  lesquels  dominent  les 
troubles  gastriques,  l’état  saburral  de  la  langue,  les  nausées 
et  les  vomissements. 

Bientôt  apparaît  une  douleur  dans  la  région  rénale;  l’époque 
h laquelle  survient  la  douleur  indique  moins  rigoureusement 
que  le  frisson,  le  début  de  la  maladie.  Elle  existe  des  deux 
côtés  ou  d’un  seul  suivant  qu’elle  traduit  une  lésion  double 
ou  simple  du  rein  : elle  siège  profondément  dans  la  région 
rénale,  plus  sensible  en  arrière  du  flanc  qu’à  sa  partie  an- 
térieure : elle  est  parfois  circonscrite  dans  un  point  moins 
étendu  que  la  surface  du  rein,  ou  diffuse,  et  irradiée  aux  par- 
ties voisines,  aux  régions  hépatique  et  splénique  : Béhier  et 
Hardy  font  remarquer  néanmoins  que  les  irradiations  dou- 
loureuses,surtout  celles  quisuivent  le  trajet  des  uretères, et  qui 
s’accompagnent  de  la  rétraction  du  testicule,  sont  plutôt  des 
signes  de  pyéliie  et  d'uretérite  calculeuse.  La  douleur  offre  des 
rémissions  dans  son  intensité. 

La  douleur  spontanée  n’est  pas  constante.  La  douleur  est 
alors  le  plus  souvent  décelée  par  la  palpation.  «Si  1 on  pose 
une  main  sur  la  partie  antérieure  de  la  région  lombaire,  et 
qu’avec  l’autre  main  appliquée  en  arrière  de  la  même  ré- 
gion, on  presse  fortement,  le  malade,  pour  éviter  la  dou- 
leur, soulève  quelquefois  brusquement  le  bassin,  en  arquant 

(1)  Rayer,  Loc.  cit.,  p.  299. 
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la  partie  inférieure  du  tronc.  La  douleur  rénale  augmente 
orsque  les  malades  s’asseyent,  se  courbent  en  avant,  etc.,  par 
la  commotion  de  la  toux,  par  l’éternument,  par  une  inspiration 
profonde,  et  généralement  dans  tous  les  mouvements  du 
tronc.  » (Rayer,  t.  1,  p.  301.) 

Par  la  palpation  on  arrive  rarement  à apprécier  une  augmen-^ 
tation  de  volume  du  rein,  fait  qui  a été  constaté  par  Rayer, 
dans  un  cas. 

La  percussion  pratiquée  par  l’abdomen  pourrait  faire  appré- 
cier un  développement  anormal  du  rein  si,  dans  les  cas  aigus 
surtout,  elle  ne  réveillait  pas  d’une  façon  intolérable  la  dou- 
leur. « M.  Piorry  reconnaît  également,  et  mesure  à l’aide  de 
la  percussion  plessimétrique  delà  région  lombaire,  l’augmen- 
tation de  volume  du  rein.  Pratiquée  ainsi  au  niveau  de  la  face 
postérieure  du  rein,  la  percussion  est  entourée  de  difficultés 
excessives,  et  demande  une  habitude  et  une  perfection  de  ma- 
nœuvre très-difficiles  à acquérir.  » [Réhier  et  Hardy  (1)]. 

Ces  deux  principaux  signes,  le  frisson  et  la  douleur  lombaire, 
sont  suivis  par  des  troubles  de  la  sécrétion  de  l 'urine  et  de  sa 
composition  : au  début,  la  sécrétion  de  l’urine  est  toujours  dimi- 
nuée, et  quelquefois  complètement  supprimée  quand  les  deux 
reins  sont  atteints  à la  fois.  L’excrétion  de  l’urine  est  rare,  ou 
bien  le  malade,  tourmenté  par  des  besoins  continuels  d’uriner, 
ne  rend  que  quelques  gouttes  d'urine  à la  fois;  la  vessie  n’en 
contient  pas  davantage. 

L’urine  contient  une  plus  ou  moins  grande  quantité  de  sang 
qui  la  rend  rouge  ou  brune,  ou  noirâtre,  et  avec  le  sang  en 
nature,  de  Y albumine.  La  proportion  de  l’albuminurie  varie 
en  raison  directe  du  sang  contenu  dans  l’urine;  elle  disparait 
avec  lui;  elle  est  peu  abondante  et  passagère,  et  une  ou  deux 
saignées  locales  ou  générales  la  font  cesser  bientôt.  Ce  sont  là 
les  preuves  que  l’albuminurie  dans  la  néphrite  simple  tient 
uniquement  à la  congestion  rénale,  congestion  que  nous  ren- 
contrerons souvent  aussi  dans  la  néphrite  albumineuse.  La 
présence  d’une  grande  quantité  de  globules  de  sang,  de 

(1)  Béhier  et  Hardy,  Traité  élémentaire  de  pathologie  interne,  t.  III,  p.  8. 
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cylindres  composés  par  de  la  fibrine,  et  contenant  des  globules 
du  sang,  la  couleur  plus  foncée,  brunâtre,  que  prend  le  dépôt 
d’albumine  obtenu  par  la  chaleur,  sont  autant  de  preuves  que 
l’albumine  provient  du  sang  sorti  des  capillaires. 

L’urine  peut  contenir  du  pus  ou  du  muco-pus  qui  provient, 
dans  l’immense  majorité  des  cas,  d’inflammation  concomitante 
du  bassi  et,  des  ureteres  ou  de  la  vessie.  — Cependant  il  faut 
être  prévenu  qu’un  abcès  du  rein  peut,  à un  moment  donné,  s’ou- 
vrir et  suppurer  dans  le  bassinet,  et  que  les  mamelons  des 
pyramides  de  Malpighi  peuvent  s’ulcérer.  Mais  lorsque  des 
abcès  siègent  dans  la  substance  corticale  du  rein,  sans  inflam- 
mation des  bassinets  ni  des  autres  parties  des  voies  urinaires, 
l’urine  ne  contient  pas  de  pus  (Rayer). 

Les  urines  sont  légèrement  acides  ou  neutres,  rarement 
alcalines  dans  la  néphrite  aiguë,  à moins  qu’il  n’y  ait  en  même 
temps  pyélite,  cystite  ou  rétention  d’urine. 

B.  La  néphrite  simple  aiguë  bénigne,  survenue  dans  les 
mêmes  conditions  que  la  précédente,  se  caractérise  par  une 
légère  douleur  rénale,  une  diminution  peu  marquée  de  la 
sécrétion  urinaire,  un  mouvement  fébrile  peu  intense  avec  en- 
duit muqueux  épais  de  la  langue  et  embarras  gastrique.  Elle 
cède  facilement  à un  traitement  antiphlogistique  modéré.  Ce 
sont  là  des  néphrites  qui  s’arrêtent  au  stade  de  la  congestion. 

• 

C.  Les  symptômes  graves  de  la  néphrite  peuvent  débuter 
d’emblée  ou  succéder  à la  forme  aiguë  inflammatoire,  lorsque 
celle-ci  se  termine  par  suppuration. 

Dans  une  série  de  cas,  la  diminution  ou  la  suppression  de 
l’urine,  une  douleur  rénale  obscure  ou  nulle,  sont  immédiate- 
ment accompagnées  <le  symptômes  cérébraux  et  de  vomisse- 
ments (néphrite  avec  ischurieet  symptômes  cérébraux,  Rayer). 

Dans  une  autre  catégorie  de  faits,  les  malades  sont  dans  un 
Véritable  état  typhoïde  avec  subdelirium,  carphologie;  ces  cas 
sc  terminent  toujours  par  la  mort.  « Les  malades  éprouvent 
peu  ou  point  de  douleur  dans  la  région  rénale,  à moins  qu  on 
ne  la  comprime  fortement.  Ils  sont  couchés  sur  le  dos,  immo- 
biles, dans  un  état  de  stupeur,  répondant  difficilement  et  in- 
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complètement  aux  questions  qu’on  leur  adresse;  l’excrétion  de 
l’urine  est  rare,  quelquefois  involontaire;  des  accès  de  frisson 
se  déclarent  plusieurs  fois  par  jour;  les  dents  sont  noires  ou 
fuligineuses;  la  langue  est  noire  et  sèche;  le  pouls  est  fré- 
quent, il  y a peu  de  soif.  » Les  redoublements  de  fièvre  avec 
frisson  survenant  chaque  jour  à peu  près  aux  mêmes  heures, 
ont  pu  être  pris  pour  des  accès  de  fièvre  palustre  pernicieuse. 

C’est  surtout  dans  la  néphrite  double  que  survient  ce  cor- 
tège d’accidents  terribles. 

Lorsqu’on  lit  les  observations  de  néphrites  publiées  dans  les 
divers  recueils,  il  est  facile  de  s’assurer  que  le  plus  grand  nom- 
bre passe  inaperçu,  soit  parce  qu’on  n’a  pas  examiné  avec  soin 
les  troubles  de  la  sécrétion  urinaire,  soit  parce  que  les  sym- 
ptômes propres  à une  néphrite  secondaire  due  à une  affection 
chronique  de  l’urèthre  ou  de  la  vessie,  étaient  masqués  par 
ceux  de  l’affection  primitive  et  se  confondaient  avec  elle. 

Ces  néphrites  surviennent  le  plus  souvent  chez  des  per- 
sonnes dont  les  reins  sont  déjà  plus  ou  moins  modifiés,  consé- 
cutivement à une  maladie  chronique  des  voies  urinaires. 

Aussi  peut-on  admettre  toute  une  catégorie  de  faits  de  né- 
phrites latentes,  dont  la  marche  est  subaiguë  plutôt  que  chro- 
nique. 

Elles  peuvent  se  manifester  anatomiquement  par  une  sup- 
puration considérable  du  rein,  alors  que  les  symptômes  sont 
très-peu  accusés,  surtout  lorsqu’il  s’agit  de  malades  ayant  une 
ancienne  affection  chronique  complexe,  calculeuseou  non,  des 
voies  urinaires. 

Ces  malades  ont  des  douleurs  sourdes  habituelles  dans  une 
des  régions  rénales  ou  dans  toutes  les  deux;  leur  urine  est  le 
plus  souvent  neutre  ou  alcaline;  ils  ont,  en  outre,  tous  les 
symptômes  d’une  affection  chronique  des  voies  urinaires.  Un 
jour,  à la  suite  d'une  opération  chirurgicale  pratiquée  sur 
• l’urèthre,  et  même  à la  suite  d’un  simple  cathétérisme,  ou 
même  seulement  d’une  injection  d’eau  froide,  ils  perdent 
leurs  forces,  l’urine  est  sécrétée  en  quantité  moindre,  et  ces 
deux  symptômes:  diminution  de  la  quantité  des  urines,  perte 
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des  forces,  sont  les  seuls  qui  accusent  une  néphrite  avec  sup- 
puration du  rein. 

Lorsqu  un  malade  a déjà  depuis  longtemps  une  affection  des 
voies  urinaires,  quelle  qu’elle  soit,  on  ne  doit  le  sonder  qu’avec 
crainte,  et  s il  a des  douleurs  lombaires,  on  doit  les  modérer 
d’abord  par  les  émissions  sanguines  locales  ou  les  bains. 

Dans  certains  cas,  en  effet,  si  ces  malades  présentent  une 
stagnation  avec  rétention  d’urine,  et  si  l’on  est  obligé  de  les  son- 
der, l’opération  amène  en  apparence  un  soulagement,  mais 
leurs  forces  peuvent  diminuer  en  même  temps  que  l’on  note 
les  signes  d’un  embarras  gastrique  avec  enduit  épais  de  la  lan- 
gue. Le  patient  urine  seul  un  certain  nombre  de  jours,  mais 
la  quantité  des  urines  rendues  en  vingt-quatre  heures  a dimi- 
nué. Bientôt  une  nouvelle  stagnation  des  urines  nécessite  un 
nouveau  cathétérisme,  à sa  suite  la  quantité  des  urines  baisse 
encore,  et  les  forces  du  malade  tombent  pour  ne  plusse  rele- 
ver. i\I.  Mallez  me  dit  avoir  observé  des  faits  de  néphrite  sup- 
purée  caractérisés  seulement  par  les  symptômes  précédents. 

Marche , durée , terminaisons.  — La  marche  de  la  maladie  est 
toute  différente,  suivant  qu’il  s’agit  de  l’une  ou  de  l’autre  des 
formes  précédentes. 

Dans  les  cas  bénins,  la  guérison  est  complète  au  bout  de 
quelques  jours  : la  fièvre  tombe,  l’urine  redevient  normale. 
Mais  si  la  cause  qui  a déterminé  une  première  congestion  in- 
flammatoire du  rein  persiste,  de  nouvelles  poussées  congestives 
se  reproduiront  à diverses  époques  et  détermineront  des  lésions 
chroniques  persistantes,  une  néphrite  interstitielle  chronique 
avec  induration,  cicatrices,  kystes,  etc. 

Les  cas  de  néphrite  aiguë. inflammatoire,  après  avoir  débuté 
par  un  frisson,  par  la  douleur  rénale  et  les  modifications 
notées  de  l’urine,  présentent  la  marche  d une  affection  fébrile 
avec  état  saburral  des  premières  voies,  nausées,  vomissements, 
élévation  de  la  température  centrale,  petitesse  et  concentiation 
du  pouls  au  moment  des  vomissements.  Cet  état  dure  de  quel- 
ques jours  à un  et  trois  ou  quatre  septénaires.  La  cessation 
graduelle  du  mouvement  fébrile  et  de  la  douleur  rénale,  le 
retour  à l’état  normal  de  la  secrétion  de  1 urine  et  de  sa  coin- 
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position,  indiquent  la  guérison  par  résolution.  Mais  presque 
toujours  la  néphrite  laisse  après  elle  dans  le  rein  la  marque  ana- 
tomique de  son  passage  et  prédispose  l’organe  à des  récidives. 

La  terminaison  par  suppuration  se  traduit  par  la  persistance 
de  la  fièvre,  de  la  douleur  rénale  et  de  la  diminution  ou  de  la 
suppression  de  l’urine.  L’apparition  à différentes  heures  du 
jour  de  frissons  irréguliers,  le  développement  des  symptômes 
cérébraux  et  typhoïdes,  dont  nous  avons  fait  la  description  dans 
les  formes  graves  de  néphrite,  ne  laisseront  aucun  doute  sur 
la  terminaison  par  suppuration.  Mais,  dans  certains  cas,  la 
formation  d’un  abcès  dans  le  rein  s’établit  sourdement,  sans 
réaction,  ainsi  qu’il  résulte  d’une  série  d’observations  con- 
signées dans  la  science,  et  en  particulier  du  fait  suivant  relaté 
par  Vogel  (1).  Dans  ce  cas,  le  seul  symptôme  fut  l’apparition 
de  pus  dans  l’urine.  Le  malade  étant  mort  peu  de  temps 
après,  on  vit  un  abcès  du  rein  ouvert  dans  le  bassinet.  A part 
le  cas  spécial  d’ouverture  de  la  poche  purulente  dans  le  bas- 
sinet ou  de  l’ulcération  des  cônes  de  Malpighi,  la  présence  du 
pus  dans  l’urine  indique  le  plus  souvent,  ainsi  que  nous  l’a- 
vons dit,  une  pyélite  ou  une  cystite,  mais  non  une  néphrite 
suppurée  (Rayer). 

Lorsqu’un  ou  plusieurs  abcès  du  rein  sont  petits,  ils  peuvent 
se  transformer  en  kystes  séreux  ou  se  résorber  lentement  en  lais- 
sant à leur  place  un  petit  kyste  athéromateux  ou  des  cicatrices. 

Les  voies  d’évacuation  d’un  abcès  rénal  volumineux  sont 
multiples  : le  cas  le  plus  heureux,  au  point  de  vue  du  pronos- 
tic, estcelui  de  l’ouverture  dans  le  bassinet. 

On  a observé  aussi  l’ouverture  de  pareils  abcès  dans  le  côlon, 
le  duodénum,  après  péritonite  adhésive  partielle. 

Lorsqu’un  abcès  rénal  vient  faire  saillie  à la  peau  dans  la  ré- 
gion lombaire,  on  a noté  une  élévation  de  température  au  niveau 
de  la  tumeur  et  une  fluctuation  plus  ou  moins  superficielle. 

Lorsqu’ils  sont  ouverts  à temps,  ces  abcès  peuvent  guérir. 
Mais  lorsqu’ils  fusent  dans  d’autres  régions,  le  long  du  psoas 
dans  la  région  inguinale,  ou  même  au  périnée,  les  graves  dé- 
fi) Handbuch  der  speciellcn  Pathologie  und  Thérapie  redigirt  von  Vir- 
chow, t.  VI,  2°  partie,  p.  G 70. 


sordresqui  en  résultent,  la  résorption  urineuse  ou  ammoniémie 
qui  s’y  joint  souvent,  entraînent  habituellement  la  mort  des 
malades. 

Les  abcès  ouverts  dans  le  péritoine  déterminent  une  périto- 
nite généralisée  promptement  mortelle. 

Rayer  a vu  un  abcès  du  rein  s’ouvrir  une  voie  à travers  le 
diaphragme,  la  plèvre,  le  poumon  et  les  bronches  (voy.  p.  26). 

Lorsque,  ce  qui  est  très-rare,  la  néphrite  se  termine  par 
gangrène,  les  symptômes  généraux  typhoïdes  sont  des  plus 
prononcés  et  les  urines  deviennent  fétides  et  noirâtres. 

Dans  les  cas  subaigus  et  latents  de  la  néphrite,  les  récidives 
sont  fréquentes.  La  santé  générale  subit  une  atteinte  profonde  ; 
les  urines  sont  souvent  alcalines  ; l’affaiblissement  des  forces  et 
même  une  véritable  paraplégie  peuvent  être  observés  comme 
une  complication  de  la  néphrite  (Stanley  et  Rayer).  Nous 
avons  déjà  indiqué,  note  2,  page  5,  les  travaux  de  Raoul  Leroy 
d’Étiolles  et  de  Brown-Séquard  sur  ce  point.  Cette  paraplégie 
consécutive  à la  néphrite  subit  quelquefois  dans  sa  marche 
les  alternatives  d’amélioration  ou  d’aggravation  de  la  maladie 
primitive. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  la  néphrite  est  basé  sur  ses 
principaux  symptômes,  qui  sont  la  douleur,  le  frisson,  les  trou- 
bles digestifs,  coïncidant  avec  la  suppression  ou  la  diminution 
des  urines.  Nous  devons  insister  tout  spécialement  sur  l’impor- 
tance diagnostique  des  troubles  gastriques,  l’état  saburral  de 
la  langue,  les  nausées  et  les  vomissements  qui  existent  pres- 
que constamment,  même  en  l’absence  d’un  état  fébrile  bien 
caractérisé  (Béhier  et  Hardy-Hérard).  Les  inflammations  du 
rein  comptent  parmi  celles  qui  déterminent  le  plus  facilement 
les  vomissements. 

La  néphrite  bénigne  est  souvent  confondue  avec  un  embar- 
ras gastrique  ou  un  lumbago.  Dans  le  lumbago,  la  palpation 
du  rein  par  l’abdomen  ne  détermine  pas  de  douleur,  et  il  n y 
a pas  de  troubles  de  la  sécrétion  urinaire. 

La  colique  néphrétique,  où  la  douleur  est  très- violente,  pa- 
roxystique, non  accompagnée  de  fièvre,  ne  saurait  être  confon- 
due avec  la  néphrite  où  la  douleur  est  plus  sourde  et  accom- 
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pagnée  d’un  état  fébrile.  La  colique  hépatique  en  diffère  aussi 
par  l’ictère,  le  siège  de  la  douleur,  et  l’absence  des  carac- 
tères tirés  de  l’examen  de  l’urine. 

La  péritonite  partielle  pourrait  être  au  premier  abord  con- 
fondue avec  la  phlegmasie  rénale,  mais  dans  la  péritonite  la 
douleur  est  plus  vive,  plus  superficielle  ; elle  est  réveillée  par 
le  simple  poids  des  couvertures  ou  les  mouvements  respira- 
toires ; l’état  de  la  face  à une  apparence  grippée  qui  donne 
à la  maladie  un  cachet  tout  spécial. 

Le  psoïtis  ne  pourrait  en  imposer  pour  une  néphrite  qu’en 
raison  de  la  douleur,  car  il  ne  détermine  pas  d'altérations  de 
l’urine. 

Les  symptômes  réactionnels  graves,  les  symptômes  céré- 
braux, l’état  typhoïde,  les  accès  fébriles  précédés  de  frissons, 
pourraient  faire  confondre  une  néphrite  intense  avec  une 
affection  cérébrale  ou  une  lièvre  intermittente  pernicieuse  ; ce 
n’est  que  par  l’exploration  méthodique  de  toutes  les  fonctions, 
et  en  particulier  par  l’examen  des  urines  et  de  la  région  ré- 
nale, de  la  prostate,  de  la  vessie,  et  par  la  connaissance  des 
affections  antérieures  des  voies  génito-urinaires,  qu’on  pourra 
être  mis  sur  la  voie  du  diagnostic.  L’apparition  de  ces  sym- 
ptômes graves  chez  un  vieillard,  l’irrégularité  et  l'heure  des 
accès  fébriles,  devront  faire  rechercher  les  signes  d’une  affection 
des  organes  urinaires. 

Le  début  de  la  variole  marqué  par  la  fièvre,  les  vomissements, 
la  douleur,  pourrait  aussi  en  imposer  pour  une  néphrite. 

Le  diagnostic  de  la  néphrite  avec  la  pyélité  et  la  périnéphrite 
est  extrêmement  difficile  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas. 
Nous  avons  vu,  en  effet,  que  la  pyélite,  surtout  la  pyélite  cal- 
culeuse,  était  une  cause  très-commune  de  la  néphrite.  La  ma- 
ladie complexe  doit  alors  porter  le  nom  de  pyélo-néphrite. 

La  périnéphrite  se  caractérise  surtout  par  un  empâtement, 
un  œdème  et  finalement  une  fluctuation  derrière  les  reins.  La 
rétraction  du  membre  inférieur  correspondant  dans  certains 
cas,  l’absence  de  modifications  de  l’urine,  joints  aux  sym- 
ptômes précédents,  feront  reconnaître  une  périnéphrite  de  l’in- 
flammation du  rein.  Mais  le  plus  souvent  la  périnéphrite 
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succède  à la  pyélite  calculeuse,  quelquefois  elle  est  consécutive 
à une  néphrite,  et  enfin  elle  peut  être  elle-même  cause  do 
néphrite.  On  comprendra  combien,  dans  ces  cas  complexes, 
il  est  difficile  d’isoler  les  symptômes  qui  appartiennent  à l’une 
ou  à l’autre  de  ces  affections. 

Le  diagnostic  de  la  néphrite  aiguë  avec  les  néphrites  albumi- 
neuses chroniques  est  très-facile  : dans  ces  dernières,  la  propor- 
tion d’albumine  contenue  dans  l’urine  est  considérable,  tandis 
que  le  sang  n’y  apparaît  qu’au  début  ou  dans  les  poussées 
congestives  du  côté  du  rein.  Les  cylindres  hyalins  sont  très- 
nombreux  dans  le  cas  d’albuminurie,  tandis  que  les  coagula 
formés  au  centre  des  tubes  urinifères,  dans  la  congestion 
hémorrhagique  de  la  néphrite,  sont  composés  de  fibrine  et 
contiennent  souvent  des  globules  du  sang. 

Les  formes  légères  de  la  néphrite  albumineuse  n’ont  aussi 
d’une  façon  générale  avec  la  néphrite  aiguë  qu’un  seul  point 
commun,  qui  est  la  congestion  rénale.  Aussi  les  cas  où  cet  élé- 
ment est  dominant,  comme  dans  les  néphrites  aiguës  les  plus 
bénignes  et  certaines  néphrites  albumineuses,  catarrhales, 
établissent  une  transition  insensible  entre  les  deux  grandes 
classes  de  néphrites  que  nous  avons  admises. 

L’examen  microscopique  des  urines  dans  la  néphrite  simple 
montre  les  globules  rouges  du  sang,  les  cylindres  fibrineux 
contenant  des  globules  rouges  et  quelques  globules  de  pus. 
Si  ces  derniers  sont  très-nombreux,  si  les  urines  présentent  un 
dépôt  muqueux  ou  muco-purulent  abondant,  on  aura  habi- 
tuellement affaire  à une  pyélite,  ou  aune  cystite,  ou  aux  deux 
affections  réunies.  On  trouvera  alors  une  grande  quantité  de 
cellules  pavimenteuses  venues  de  la  vessie,  souvent  avec 
plusieurs  noyaux  (Remak),  des  cellules  pavimenteuses  plus 
petites  et  des  cellules  prismatiques  provenant  du  bassinet. 

Dans  quelques  cas  très-rares,  d’après Vogel,  1 examen  micro- 
scopique de  petits  fragments  rendus  avec  des  urines  purulentes, 
a montré  des  particules  de  parenchyme  rénal  lui-même  carac- 
térisé par  des  fragments  de  tubes  urinifères  et  des  glomérules 
de  Malpighi. 
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Wiedorhold  ( Virchoufs  Archiv,  t.  XXXIII,  1865)  a trouvé 
dans  l’urine  d’un  malade  des  lambeaux  filamenteux  du  volume 
d’un  œuf  de  pigeon,  formés  par  des  fragments  du  parenchyme 
rénal  bien  caractérisé  par  les  tubes  urinifères.  Le  malade 
guérit. 

De  pareils  faits  démontrent  bien  nettement  une  destruc- 
tion avec  élimination  de  la  substance  rénale. 

Le  pronostic  varie  infiniment,  comme  on  l’a  vu  déjà,  avec  la 
cause  productrice  de  la  néphrite  et  avec  la  forme  qu’elle  revêt. 
Nous  avons  déjà  insisté  assez  sur  les  terminaisons  de  ces  diffé- 
rentes formes,  pour  n’avoir  plus  à y revenir. 

II.  — Symptômes  de  la  néphrite  métastatique. 

Les  néphrites  métastatiques  dont  nous  avons  exposé  déjà  l’a- 
natomie (page  27)  et  l’étiologie  (page  58)  forment,  comme  nous 
l’avons  vu,  à ce  double  point  de  vue,  deux  groupes  : les  unes 
caractérisées  par  de  petits  abcès  miliaires,  les  autres  par  des 
infarctus  plus  considérables,  n’ayant  généralement  pas  de  ten- 
dance à la  suppuration. 

Les  premières  surviennent  dans  des  conditions  spéciales  de 
septicémie,  d’infection  ou  de  diathèse  purulente.  Leurs  sym- 
ptômes propres  sont  masqués  par  l’état  général  des  malades  : 
la  complication  rénale  est  insignifiante  au  point  de  vue  de  la 
clinique,  car  elle  n’ajoute  rien  au  diagnostic  et  ne  fournit  au- 
cune indication  thérapeutique.  De  plus,  les  foyers  métasta- 
tiques du  rein  sont  rares  relativement  à ceux  du  poumon  et  du 
foie  (1). 

D’après  les  observations  qui  ont  été  prises  avec  l’analyse  des 
symptômes  tirés  de  l’examen  de  l’appareil  urinaire,  on  voit 
que  les  urines  contiennent  parfois  un  peu  d’albumine  d’une 
façon  très-passagère,  et  alors  on  y trouve  quelques  cylindres 

(1)  Chambers,  dans  un  relevé  des  autopsies  de  l’hôpital  Saint-Georges  à 
Londres,  sur  2161  autopsies  n’a  trouvé  des  abcès  métastatiques  du  rein  que 
1 2 fois,  tandis  que  dans  le  même  relevé  les  abcès  du  poumon  figurent  dans 
12  cas,  et  ceux  du  foie  dans  32  cas  (Roscnstein,  foc.  cif.). 


et  des  globales  de  sang.  Les  malades,  incapables  le  plus  sou- 
vent, du  reste,  de  renseigner  exactement  sur  ce  qu’ils  éprouvent, 
ne  ressentent  pas  de  douleurs  rénales  notables. 

Dans  le  second  groupe  défaits  de  néphrites  métastatiques,  les 
emboles  venus  le  plus  ordinairement  des  valvules  aortiques 
ou  de  l’aorte,  soit  dans  des  cas  de  rhumatisme  (néphrite  rhu- 
matismale de  Rayer),  soit  dans  des  faits  d’athérome,  sont  plus 
volumineux,  déterminent  des  infarctus  souvent  considérables, 
et  ils  n’ont  que  peu  de  tendance  au  ramollissement  et  à la 
suppuration. 

De  plus,  en  raison  même  de  la  cause  morbide,  et  du  point 
de  départ  de  l’embolus,  le  rein  est  avec  la  rate  l’organe  le  plus 
fréquemment  atteint  (1)  : il  est  souvent  le  seul  organe  lésé. 
La'  santé  générale  n’est  généralement  pas  aussi  profondément 
modifiée  que  dans  la  pyémie.  D’où  il  résulte  que  l’infarctus  rénal 
pourra  occuper  le  premier  plan  dans  la  scène  pathologique, 
et  que  dans  certains  cas  on  pourra  le  diagnostiquer  sûrement  et 
diriger  contre  ses  conséquences  une  thérapeutique  rationnelle. 

Le  premier  cas  de  ce  genre  diagnostiqué  et  publié  par 
Traube,  eut  un  grand  retentissement.  En  voici  le  résumé  (2)  : 

Un  ouvrier  mécanicien,  âgé  de  dix-huit  ans  et  très-robuste, 
entra  en  octobre  1853  dans  le  service  de  Traube.  Il  avaitressenti, 
huit  jours  auparavant,  une  douleur  vive  dans  le  mollet.  On 
constata  une  insuffisance  des  valvules  aortiques  avec  hyper- 
trophie des  ventricules.  L’urine  était  normale. 

Dans  la  nuit  du  13  au  1û  octobre,  le  malade  éprouva  une 
douleur  violente  dans  la  région  lombaire  droite,  sous  la 
douzième  côte.  Le  lendemain  il  avait  de  la  fièvre  (10â  puis.). 
La  région  rénale  droite  était  douloureuse  â la  pression  ; le  dé- 
cubitus sur  le  côté  droit  n’était  pas  douloureux,  mais  les  mou- 
vements déterminaient  une  douleur  très-vive.  Douleur  dans  la 
région  vésicale  et  à la  miction.  L’urine  est  rare,  chargée  de  sé- 

(1)  Dans  un  relevé  de  é9  observations  d’infarctus  viscéraux,  fait  par  Ch. 
Lefeuvre  (thèse  de  Paris,  1867,  p.  79),  il  y avait  32  inlarctus  du  rein  et  29  de 
la  rate. 

(2)  Traube,  Uberden  Zusammcnhang  von  IJcrz  und  NierenKran/chciten, 

1856. 


diments  uraliques,  sans  albumine.  On  prescrit  des  sangsues  au 
lieu  affecté. 

Pendant  vingt-quatre  heures, le  malade  ne  rend  quel8onces 
d’une  urine  trouble,  foncée. 

Le  19.  Vomissements  verts,  prostration;  mort  le  23  oc- 
tobre. 

L’autopsie  montra,  outre  les  lésions  du  cœur  et  un  peu  d’œ- 
dème du  poumon,  plusieurs  petits  infarctus  en  voie  de  ramol- 
lissement dans  les  deux  reins  et,  dans  le  rein  droit,  un  infarctus 
considérable  qui  en  occupait,  la  moitié. 

Le  remarquable  exemple  de  néphrite  embolique  que  nous  a 
donné  M.  Charcot  (voyez  page  61),  et  qui  rentre  dans  le  même 
ordre  de  faits,  est  également  une  preuve  de  la  possibilité  du 
diagnostic. 

Pour  arriver  à l’établir,  il  faut  tenir  compte  en  premier  lieu 
de  l’existence  des  causes  pouvant  donner  lieu  à des  embolies  : 
rhumatisme,  affection  du  cœur  et  des  artères,  etc.;  en  second 
lieu,  des  symptômes  : début, brusque,  douleur  lombaire,  dimi- 
nution de  la  quantité  des  urines  (ischurie  rhumatismale, 
Rayer),  présence  d’une  faible  quantité  d’albumine  ou  de  sang, 
ou  de  dépôts  uratiques;  et  enfin  des  symptômes  de  réaction 
fébrile  terminés  parfois  par  un  état  typhoïde  ou  les  signes  de 
résorption  urineuse. 


III.  — Symptômes  de  la  néphrite  interstitielle  chronique. 

Nous  rappelons  que  nous  avons  décrit  en  anatomie  patholo- 
gique, plusieurs  groupes  de  faits  de  néphrite  interstitielle 
chronique:  (a)  les  uns  accompagnant  presque  constamment 
les  maladies  du  cœur;  (b)  les  autres  étant  l’aboutissant  de  tous  les 
processus  inflammatoires  du  rein  et  des  organes  urinaires,  et 
enfin  (c)  ceux,  chroniques  d’emblée  qui  coïncident  avec  un 
athérôme  artériel. 

a.  Les  néphrites  des  affections  cardiaques  passent  souvent 
inaperçues  au  milieu  des  symptômes  plus  importants  qui  fixent 
l’attention  du  clinicien;  cependant,  en  portant  l’observation 


du  côté  des  organes  urinaires,  on  reconnaît  souvent  des  modi- 
fications de  la  sécrétion  de  1 urine  et  des  douleurs  lombaires 
qui  ont  pour  cause  la  congestion  presque  constante  dont  le 
rein  est  le  siège.  Les  urines  contiennent  très-souvent  un  peu 
d’albumine  et  de  sang.  Elles  sont  foncées  en  couleur  et  laissent 
déposer  un  sédiment  épais.  Elles  sont  peu  abondantes,  et  leur 
densité  est  accrue,  ainsi  que  la  proportion  d’urée  qu’elles  ren- 
ferment. 

« Le  seul  fait  de  la  coïncidence  de  l’albumine  avec  une  aug- 
mentation de  densité  de  l’urine  suffirait  déjà  à différencier 
cette  albuminurie  de  celle  qui  appartient  à la  maladie  de 
Bright,  et  dans  laquelle  les  urines  présentent,  au  contraire, 
un  abaissement  considérable  du  chiffre  de  la  densité  nor- 
male. Mais  la  marche  surtout  est  caractéristique.  La  quantité 
d'albumine  est  sujette  à des  oscillations  très-considérables.  » 
(Raynaud,  article  Coeur  du  Nouveau  Dictionnaire  de  médecine.) 
La  quantité  de  l’albumine  et  du  sang  qui  passent  dans  l’urine 
varie  en  raison  des  embarras  de  la  circulation  cardiaque. 

Nous  avons  vu  déjà,  à propos  de  l’étiologie  des  néphrites 
albumineuses,  que  les  congestions  rénales  d’origine  cardiaque 
entraient  souvent  en  ligne  de  compte  dans  leur  production. 

b.  Lorsque  la  maladie  succède  à la  néphrite  aiguë  ou  qu’elle 
est  liée  à d’autres  affections  des  organes  urinaires,  pyélite  cal- 
culeuse,  cystite  chronique,  rétrécissements,  etc.,  on  observe, 
comme  symptôme  local,  une  douleur  sourde,  profonde,  gê- 
nante plutôt  que  pénible,  dans  les  lombes,  et  qui  la  plupart 
du  temps  même  ne  fait  pas  souffrir  les  malades.  Généralement 
cette  douleur  est  mise  par  les  malades  sur  le  compte  du  rhu- 
matisme, et  souvent  elle  est  confondue  avec  le  lumbago.  Mais 
cette  douleur  s’exaspère  avec  toute  cause  déterminant  une  con- 
gestion rénale,  et  en  particulier  avec  la  marche,  1 application  du 
froid,  le  coït,  la  stagnation  de  l’urine  et  sa  rétention,  un  excès 
de  boisson,  etc.  Une  injection  d’eau  froide  dans  la  vessie,  le 
cathétérisme,  peuvent,  chez  de  pareils  sujets,  être  1 occasion  de 
poussées  aiguës  et  même  de  néphrite  purulente  rapidement 
terminée  par  la  mort. 

L’urine  dans  ces  cas  est  sécrétée  en  faible  abondance  : quel- 
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ques  malades  se  font  illusion  à ce  sujet,  parce  qu’ils  éprouvent 
souvent  le  besoin  d’uriner,  suivi  seulement  de  l’émission  de 
quelques  gouttes  d’urine.  Elle  est  neutre  ou  alcaline,  généra- 
lement troublée  par  des  sédiments  de  phosphate  de  chaux. 
Rarement  elle  contient  du  sang  ou  de  l’albumine.  Le  pus  ou  le 
muco-pus  qu’elle  offre  parfois,  sont  dus  â des  complications 
du  côté  du  bassinet  ou  du  col  de  la  vessie. 

Les  symptômes  généraux  se  bornent  à un  affaiblissement 
progressif,  et  la  lièvre  n’apparaît  avec  des  symptômes  gastriques 
qu’au  moment  où  se  fait  une  nouvelle  congestion  rénale. 

La  marche  de  cette  affection  est  des  plus  lentes  : la  guérison 
absolue  est  impossible  en  raison  môme  de  la  nature  des  lésions 
anatomiques  du  rein.  Mais  les  malades  peuvent  vivre  en  s’ha- 
bituant aux  troubles  de  la  fonction  rénale.  La  terminaison  fa- 
tale est  souvent  due  à l’une  des  causes  de  néphrite  aiguë 
sur  lesquelles  nous  avons  insisté  à propos  de  l’étiologie  de 
celle-ci. 

c.  La  néphrite  chronique  avec  atrophie,  liée  aux  altérations 
athéromateuses  de  l’aorte,  mérite  à peine  le  nom  de  maladie, 
et  elle  rentre  plutôt  dans  les  dégénérescences  organiques  liées 
à la  sénilité.  Les  vieillards  qui  en  sont  atteints  rendent  cer- 
tainement une  quantité  moins  considérable  d’urine  que  si  le 
rein  était  normal,  mais  la  fonction  urinaire  est  simplement 
diminuée  proportionnellement  à toutes  les  autres.  Quelque- 
fois cependant  l’urine  de  ces  malades  contient  de  faibles  pro- 
portions d’albumine  venue  sous  l’influence  de  congestions 
rénales  passagères. 

On  peut  diagnostiquer  une  atrophie  du  rein  dans  les  condi- 
tions précédentes  d’âge  et  d’athérôme  artériel,  avec  d’autant 
plus  de  probabilité  qu’elle  est  à peu  près  constante  dans  les 
autopsies. 

11  est  probable,  d’un  autre  côté,  que  l’insuffisance  de  la  fonc- 
tion rénale  entre  pour  une  part  dans  la  gravité  des  maladies 
aiguës  à cet  âge,  et  en  particulier  de  la  pneumonie. 
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§2.  — Symptomatologie  «jciM-ialo  «les  néphrites 
albumineuses. 


Nous  allons  étodier  d’abord  les  symptômes  communs  à toutes 
les  néphrites  albumineuses  d’une  façon  générale,  c’est-à-dire 
l’albuminurie  considérée  comme  symptôme,  et  ses  nombreuses 
conséquences,  l’urémie,  les  hydropisies,  etc. 

ALBUMINURIE. 

Le  fait  essentiel  de  l’albuminurie  considérée  comme  sym- 
ptôme est  la  présence  de  Y albumine  dans  l’urine. 

Les  urines  qui  contiennent  une  assez  grande  quantité  d’al- 
bumine sont  généralement  claires,  pâles,  plus  ou  moins  abon- 
dantes ; elles  moussent  aisément  quand  on  les  fait  tomber  de 
haut  ou  qu’on  les  agite:  légèrement  acides  (1),  quelquefois  neu- 
tres, ou  même,  quoique  très-rarement,  alcalines,  elles  ont  une 
densité  de  1,007  à 1,018,  c’est-à-dire  inférieure  à celle  de  l’u- 
rine normale,  qui  est  de  1,022  à 1,025.  Elles  dévient  à gau- 
che le  plan  de  polarisation. 

Les  moyens  les  plus  simples  et  les  plus  sûrs  de  reconnaître 
l’albumine  dans  l’urine  sont  la  chaleur  et  l’acide  nitrique,  qui 
agissent  en  la  coagulant.  Ces  deux  procédés  doivent  toujours 
être  employés  d’abord  successivement,  chacun  dans  un  tube 
distinct  (2). 

(1)  D’après  les  expériences  de  Claude  Bernard,  on  sait  que  la  réaction 
acide,  neutre  ou  alcaline  des  urines  est  en  rapport  avec  l’alimentation,  de 
telle  sorte  que  par  une  alimentation  azotée  on  rend  acide  1 urine  des  herbi- 
vores, et  inversement  on  rend  alcaline  celle  des  carnivores  par  un  régime  exclu- 
sivement végétal. 

(2)  Si  l’on  commence  par  traiter  l’urine  albumineuse  par  1 acide,  en  lais- 
sant tomber  deux  ou  trois  gouttes  d’acide  dans  le  tube,  et  qu  on  chaude,  on 
n’obtient  plus  de  précipité  par  la  chaleur.  Cela  tient  à ce  que  des  phosphates 
s’étant  décomposés,  une  certaine  quantité  d’acide  phosphorique  est  devenue 
libre  et  maintient  l’albumine  en  dissolution  lorsqu  on  vient  à lu  clnmflcr. 
(L.  Bealc,  De  /'urine,  trad.  franç.,  p.  236.) 


Pour  mettre  bien  en  évidence  une  faible  proportion  d’albu- 
mine, il  faut  d’abord  la  chauffer  jusqu’à  l’ébullition  ; si  le  pré- 
cipité est  très-léger,  il  peut  très-bien  passer  inaperçu,  et  alors 
il  faut  le  comparer  à un  tube  contenant  l’urine  non  chauffée. 

Lorsque  l’urine  contient  à la  fois  des  urates  qui  la  troublent 
et  de  l’albumine,  on  remplit  un  tube  à moitié,  et  on  le  chauffe 
près  de  la  surface  libre  du  liquide,  en  tenant  le  tube  par  sa 
partie  inférieure.  On  obtient  ainsi  trois  couches  : l’une  supé- 
rieure d'albumine  coagulée , une  couche  moyenne  transparente 
renfermant  les  urates  dissous  par  la  chaleur,  et  enfin,  à la  par- 
tie inférieure  du  tube,  l’urine  froide  troublée  par  les  urates. 

La  chaleur  seule  fait  souvent  apparaître  un  précipité  plus  ou 
moins  abondant  de  phosphates  terreux.  Pour  être  sûr  que  ce 
n’est  pas  là  de  l’albumine,  on  ajoute  quelques  gouttes  d'acide 
acétique  qui  dissout  immédiatement  les  phosphates.  Il  ne  faut 
pas  se  servir,  pour  cette  épreuve,  d’acide  nitrique,  car  celui-ci 
dissoudrait  avec  la  même  facilité  un  précipité  léger  d’albu- 
mine. 

Une  petite  quantité  d’albumine  précipitée  par  la  chaleur,  et 
traitée  à chaud  par  l’acide  nitrique,  se  redissout  généralement 
en  donnant  lieu  à une  coloration  rouge. 

Dans  une  urine  alcaline,  la  chaleur  ne  précipite  pas  l’albu- 
mine. 

L’acide  nitrique  employé  pour  coaguler  l’albumine  doit  être 
versé  lentement,  goutte  à goutte,  car,  si  l’on  agit  sans  ménage- 
ment, un  précipité  faible  sera  redissous  par  un  excès  d’a- 
cide. 

L’acide  nitrique  peut,  en  décomposant  les  urates,  donner  un 
précipité  d’acide  in  ique  qui  ferait  illusion  à première  vue;  dans 
ce  cas,  le  précipité  d’acide  urique  disparaît  par  la  chaleur. 

Dans  les  cas  où  l’albumine  existe  en  assez  grande  quantité, 
on  obtient  un  précipité  nuageux  ou  floconneux  très -manifeste 
par  l’emploi  de  la  chaleur  et  de  l’acide  nitrique  isolés  d'abord, 
puis  combinés. 

L’albumine  peut  encore  être  mise  en  évidence  par  l’alcool  qui 
coagule  en  même  temps  l’albuminose  (Mialhe),  par  une  solu- 
tion préparée  avec  une  partie  de  mercure  et  deux  parties 
d’acide  nitrique  d’une  densité  de  l,èl  (Neubauer  et  Vogel, 
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.laecouil)  : ce  réactif  don  ne  à une  température  de  GO  à 100  de- 
grés une  coloration  d’un  rouge  intense. 

La  recherche  quantitative  de  l’albumine  sera  laite  par  la 
méthode  des  pesées  ou  par  le  polarimètre  albuminomètre  dont 
les  résultats  sont  moins  précis  (1). 

Un  procédé  très-simple,  souvent  employé  en  clinique,  et  sur 
les  avantages  duquel  insiste  spécialement  M.  Gubler,  consiste  à 
verser  de  l’acide  nitrique  dans  un  verre  à expérience  aux  trois 
quarts  rempli  d’urine.  On  fait  couler  l’acide  le  long  des  parois 
du  verre,  et  l’on  obtient  une  série  de  zones  distinctes  qui  sont: 
au  fond  du  vase  l’acide  nitrique,  au-dessus  une  zone  diverse- 
ment colorée,  surmontée  d’une  couche  dans  laquelle  se  trouve 
le  précipité  albumineux.  Enfin,  au-dessus  se  trouve  l’urine 
normale  partagée  en  son  milieu  par  un  diaphragme  blanchâtre 
d’acide  urique  mis  en  liberté. 

La  quantité  de  l’albumine  rendue  en  vingt-quatre  heures 
par  les  urines  varie  beaucoup.  Dans  les  cas  de  maladie  de 
Bright  chronique,  elle  peut  atteindre  6 à 12  grammes  (Frerichs) 
et  même  23,8  gr.  (Schmidt). 

Examen  microscopique.  — Les  urines  albumineuses  recueil- 
lies dans  un  verre  à expérience  et  abandonnées  à elles-mêmes 
laissent  généralement  déposer  un  sédiment  plus  ou  moins 
abondant.  On  examine  au  microscope  ces  particules  solides  que 
leur  poids  entraîne  au  fond  du  verre. 

Les  éléments  qu’on  trouve  habituellement,  quand  on  les  y 
cherche  avec  persévérance,  sont  les  cylindres  hyalins  exsudés 
dans  l’intérieur  des  tubuli  et  les  dépouilles  d’épithélium  pro- 
venant de  la  môme  origine. 


(1  ) Nous  ne  pouvons  entrer  ici  dans  tous  les  détails  relatifs  a la  recherche 
qualitative  et  quantitative  de  l’albumine  : nous  n’avons  indiqué  avec  détails 
que  l’analyse  qualitative  la  plus  habituellement  employée  en  clinique.  Le  do- 
sage de  l’albumine  se  fait  de  la  façon  suivante  : On  coagule  par  la  chaleur,  on 
liltre,  on  dessèche  et  l’on  pèse  le  coagulum.  On  le  fait  ensuite  brûler  dans  un 
creuset  et  l’on  diminue  du  poids  obtenu  le  poids  des  cendres  qui  représentent 
les  sels.  Nous  renvoyons,  pour  tout  ce  qui  a trait  à 1 analyse  des  urines,  au 
livre  de  L.  Beale  {De  l’urine,  trad.  franç.  par  Ollivier  et  Bergeron),  et  au 
traité  de  Neubaaer  et  Vogel  {Analyse  des  liants,  1863). 
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Ces  exsudats  et  dépouilles  sont  différents  les  uns  des  autres, 
et  bien  qu’on  ne  puisse  pas  faire  d’une  façon  absolue  de  leurs 
variations  le  miroir  de  l’état  anatomique  du  rein,  cependant 
ils  n’en  ont  pas  moins  une  importance  capitale  au  point  de 
vue  du  diagnostic. 

a.  Dans  un  grand  nombre  d’urines  normales,  on  rencontre 
des  cylindres  très-pâles  (1),  formés  d’une  matière  finement  gra- 
nuleuse et  qui  sont  mal  limités  à leurs  bords.  Ils  tiennent  sou- 
vent en  suspension  des  cellules  rénales  et  des  globules  de  pus. 
Funke,  qui  les  a représentés  (Atlas,  pl.  XVII,  fig.  4),  les  re- 
garde comme  formés  par  de  la  mucine. 

Les  cylindres  hyalins  se  distinguent  des  précédents  en  ce 
que  leurs  bords  sont  bien  arrêtés  et  se  dessinent  par  une  ligne 
nette.  Leur  présence  en  quantité  notable  dans  le  dépôt  de 
l’urine  permet  toujours  d’affirmer  le  diagnostic  delà  néphrite 
albumineuse. 

Leur  recherche  devra  être  faite  d’abord  avec  un  petit  gros- 
sissement (100  diamètres),  ce  qui  permet  d’analyser  à la  fois 
une  plus  grande  quantité  d’urine  qu’avec  un  fort  grossisse- 
ment. Il  faut  aussi  les  examiner  sans  recouvrir  la  gouttelette 
d’urine  avec  un  verre  mince.  Lorsque,  en  effet,  on  appuie  le 
petit  verre  sur  la  gouttelette  d’urine,  les  cylindres  glissent 
entre  les  deux  plaques  de  verre  et  on  ne  les  retrouve  plus  sous 
la  lamelle. 

Ces  cylindres  sont  formés  d’une  matière  transparente,  homo- 
gène, de  nature  protéique  (voy.  p.  22).  Ils  sont  droits  ou 
contournés  en  spirale,  à bords  parallèles.  Leur  longueur  est 
variable  ; ils  peuvent  atteindre  1 millimètre  et  plus.  Leur 
largeur  est  très-variable,  de  0,015  à 0,040  et  même  plus,  ce 
qui  est  en  rapport  avec  la  différence  de  diamètre  des  tubes 
contournés  et  des  tubes  droits,  suivant  qu’on  examine  ces  der- 
niers à la  base  des  pyramides  ou  à leur  sommet.  Ceux  qu’on 

(1)  Ch.  Robin,  dans  un  mémoire  où  il  décrit  les  lésions  de  la  maladie  de 
Bright  sous  le  nom  A’cpithelioma  du  rein  (sur  1 ’epithelioma  du  rein,  Gazette 
des  hôpitaux , 1855),  fait  remarquer  avec  juste  raison  que  les  cylindres  peu- 
vent se  montrer  à l’état  normal,  et  il  insiste  sur  leur  nature  chimique  en 
critiquant  l’opinion  de  ceux  qui  les  regardent  comme  composés  de  fibrine. 
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trouve  dans  1 urine  proviennent  surtout,  selon  toute  pro- 
babilité, des  tubes  droits,  car  les  tubes  de  Ilenle  paraissent 
bien  étroits  pour  laisser  passer  ceux  qui  se  forment  dans  la 
substance  corticale  (voy.  p.  â). 

Les  extrémités  des  cylindres  hyalins  sont  marquées  par  une 
cassure  nette,  et  souvent  ils  présentent  à leur  surface  des 
fêlures  transversales. 

L’acide  acétique  les  attaque  difficilement,  mais  ils  se  dissol- 
vent dans  la  potasse. 

Dans  les  albuminuries  passagères,  les  cylindres  sont  généra- 
lement plus  pâles,  plus  mous,  plus  faciles  à attaquer  par  les 
réactifs,  que  dans  les  formes  chroniques-de  la  maladie  deBriglit. 
Mais  cependant  il  ne  faudrait  pas  attribuer  une  grande  valeur 
à ce  signe  envisagé  isolément,  car,  ainsi  que  nous  l’avons  vu 
dans  l’anatomie  pathologique  de  la  maladie  de  Bright  chro- 
nique, on  y trouve  à la  fois  les  diverses  phases  de  l’altération 
des  tubuli. 

Les  cylindres  hyalins  des  formes  chroniques  de  la  maladie 
de  Bright  sont  plus  denses,  moins  faciles  à écraser  ; ils  fixent 
aussi  bien  mieux  les  matières  colorantes,  telles  que  la  solution 
iodée  et  le  carmin. 

Les  cylindres  très-réfringents,  généralement  larges,  à bords 
ombrés,  à reflet  jaunâtre,  ne  s’observent  guères  que  dans  les 
formes  les  plus  invétérées  de  la  néphrite  albumineuse. 

Des  cylindres  offrant  la  réaction  de  la  substance  amyloïde 
ont  été  indiqués  par  plusieurs  auteurs.  Nous  avons  vu,  de 
notre  côté,  tous  les  cylindres  des  formes  chroniques  de  la 
maladie  de  Bright  se  colorer  par  l’iode,  mais  nous  n’avons  pas 
pu  obtenir  la  réaction  spéciale  de  cette  substance  avec  l’acide 
sulfurique. 

Ces  cylindres  entraînent  généralement  à leur  surface  des 
cellules  épithéliales  des  tubuli , réduites  le  plus  souvent  elles- 
mêmes  à un  petit  bloc  colloïde.  Les  cellules  sont  souvent 
granuleuses  et  le  cylindre  peut  être  même  entouré,  sur  toute 
sa  surface,  par  une  écorce  de  granulations  graisseuses.  Ce 
dernier  cas  ne  s’observe  que  dans  un  âge  avancé  de  la  néphrite 
albumineuse. 

Dans  une  même  urine,  on  peut  trouver  toutes  ces  nuances. 
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Les  cylindres,  au  lieu  d’être  constitués  par  une  matière 
homogène  hyaline,  peuvent  être  formés  d’une  masse  granu- 
leuse de  nature  protéique  et  graisseuse. 


Fig.  16. — Cylindres  hyalins  dans  la  néphrite  albumineuse,  i,  cellules  du 
rein  desquamées  et  entraînées  par  l’urine;  2, cylindre  hyalin  avec  des  cas- 
sures sur  les  bords;  3,  cylindre  ayant  entraîné  à sa  surface  des  fragments 
de  cellules;  k,  cylindre  hyalin  recouvert  de  granulations  graisseuses. 

Les  cylindres  granulo-graisseux  sont  l’apanage  presque 
exclusif  de  l’empoisonnement  par  le  phosphore;  peut-être  les 
rencontrera-t-on  aussi  dans  les  empoisonnements  qui  agissent 
de  la  même  façon. 

Les  cylindres  hyalins  peuvent  accidentellement  montrer  à 
leur  surface  des  granulations  d’urate  de  soude,  des  cristaux  de 
phosphates,  ou  d’oxalates,  ou  d’acide  urique. 

Les  cellules  épithéliales  provenant  du  rein  se  montrent  ou 
sur  les  cylindres,  ou  libres,  ou  réunies  et  conservant  la  forme 
de  la  surface  interne  des  tubuli  rénaux.  La  présence  de  ces 
dernières  a une  assez  grande  valeur  au  point  de  vue  du 
diagnostic  de  la  néphrite  albumineuse. 

Les  cellules  épithéliales  de  la  vessie,  des  calices  et  du  bas- 
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sinet  se  rencontrent  avec  les  éléments  précédents  et  des  glo- 
bules de  pus  dans  certains  cas.  Ces  derniers  n’ont  de  valeur 
que  par  leur  nombre. 

Lorsque  la  néphrite  albumineuse  est  compliquée  d’ictère  et 
de  la  présence  de  pigment  biliaire  dans  le  rein,  on  trouve  des 
cylindres  et  des  cellules  épithéliales  plus  ou  moins  colorées 
par  le  pigment  biliaire. 

Peur  résumer  la  valeur  séméiologique  des  cylindres  hyalins 
sortis  des  tubes  urinifères,  nous  dirons  que  leur  présence  en 
grande  quantité  confirme  le  diagnostic  de  néphrite  albumi- 
neuse; que  leurs  caractères  différents  peuvent  porter  à penser 
qu  on  a affaire  à 1 une  ou  a l’autre  des  variétés  de  la  maladie 
de  Bright,  mais  que  par  ce  seul  signe  on  ne  peut  pas  préciser 
la  forme  de  la  maladie  de  Bright  d’une  façon  absolue. 

Lorsque  les  urines  albumineuses  contiennent  du  sang,  leur 
couleur  est  plus  ou  moins  rosée  ou  brune  (1).  Le  dépôt  montre 
alors  habituellement  des  globules  rouges  auxquels  le  liquide 
urinaire  a fait  subir  une  série  de  modifications  spéciales  sur 
lesquelles  nous  ne  pouvons  insister  ici.  En  même  temps  exis- 
tent des  cylindres  composés  par  de  la  fibrine  fibrillaire  ou 
granuleuse  et  contenant  souvent  dans  leur  intérieur  des  glo- 
bules rouges.  Ces  faits,  qu’on  observe  dans  tous  les  cas  de 
congestion  intense  des  reins,  avec  rupture  des  capillaires  ou 
tout  simplement  avec  sortie  des  globules  sans  rupture  des 
vaisseaux,  se  montrent  au  début  des  néphrites  ou  à plusieurs 
reprises  dans  leur  cours. 

Il  est  essentiel,  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  la  néphrite 
albumineuse,  de  distinguer  les  cas  où  le  précipité  albumineux 
donné  par  la  chaleur  et  l’acide  provient  tout  simplement  de 
l’albumine  d’une  hématurie  ou  d’une  congestion  rénale,  et  de 
ne  pas  le  confondre  avec  une  albuminurie  vraie.  Dans  le  cas 

(1)  D’après  Jaccoud,  la  matière  colorante  du  sang  pourrait  apparaître  seule, 
sans  globules,  sans  hématurie  et  à la  suite  d’une  dissolution  des  globules  du 
sang.  Le  précipité  albumineux  obtenu  par  l’acide  nitrique  et  la  chaleur  est 
alors  d’un  rouge  brun.  Telle  est  l’albuminurie  globulaire  de  Jaccoud  qui  se 
confond  avec  l’état  de  l’urine  dans  l’ictère  hémaphéique  de  Gubler. 
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de  congestion  simple  ou  d'hématurie,  la  quantité  de  l’albumine 
est  proportionnelle  à celle  du  sang  et  disparaît  avec  lui.  La 
chaleur  et  l’acide  nitrique  produisent  un  précipité  brunâtre. 

Lorsque  la  congestion  rénale  et  l’hématurie  annoncent  le 
début  d’une  albuminurie  vraie,  l’urine  contient  des  cylindres 
hyalins,  et  bientôt  l’urine  redevient  claire  quoiqu’elle  continue 
à être  chargée  d’albumine. 

11  faut  aussi  ne  pas  confondre  avec  l’albumine  due  à une 
néphrite  celle  qui  provient  d’une  suppuration  des  voies  uri- 
naires, blennorrhagie,  cystite,  pyélite.  Dans  ces  cas,  la  grande 
quantité  du  pus,  la  présence  de  filaments  et  de  concrétions  fila- 
menteuses muqueuses  ou  fibrineuses  contenant  elles-mêmes 
des  globules  pyoïdes,  mettront  sur  la  voie  d’un  diagnostic  bien 
facile  habituellement  dès  qu’on  recherchera  les  autres  signes 
propres  à ces  affections  diverses. 

HYDROPISIES. 

Les  hydropisies,  dans  leurs  localisations  spéciales  et  leurs 
symptômes,  seront  étudiées  à propos  des  diverses  espèces 
de  néphrite  où  on  les  observe,  mais  dans  cet  exposé  des 
symptômes  communs  aux  néphrites  albumineuses,  nous  de- 
vions nous  demander  quelle  est  la  relation  des  hydropisies 
avec  la  déperdition  de  l’albumine,  avec  l’état  du  sang  et  du 
rein,  et  quelle  en  est  l’explication  rationnelle. 

On  n’observe  pas  ce  symptôme  dans  les  néphrites  passagères, 
si  ce  n’est  dans  la  néphrite  de  la  scarlatine  et  des  femmes  en 
couches;  mais,  d’un  autre  côté,  on  ne  l’observe  pas  non  plus 
toujours  dans  la  néphrite  chronique,  même  dans  certains  cas 
où  la  quantité  d’albumine  perdue  par  les  urines  est  considé- 
rable. 

L’hydropisie  est  en  général  consécutive  à une  albuminurie 
chronique  assez  considérable,  et  l’on  conçoit  alors  que  1 ’ h y- 
drémie  puisse  être  sa  cause  efficiente  (Frerichs). 

Mais  si  l’anasarque  de  la  scarlatine  et  de  la  grossesse  suit 
l’albuminurie  (Rayer,  Rilliet  et  Barthez,  Blot),  d’un  autre  côté, 
l’anasarque  peut  venir  sans  albuminurie  dans  les  mêmes  cou- 
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Citions  (Blache).  Gubler  a observé  l’œdème  sous-cutané  et 
pulmonaire  précédant  l’albuminurie  dans  plusieurs  cas  d’al- 
buminurie aiguë  consécutive  à des  refroidissements  brus- 
ques. Gubler  admet  que  l’exhalation  séreuse  dans  les  mailles 
du  tissu  connectif  sous-cutané  s’opère  par  un  travail  actif  de 
ce  tissu,  analogue  à celui  qui  se  passe  dans  les  reins  et  soumis 
aux  mêmes  conditions  causales.  Frerichs  explique  ces  faits 
d’anasarque  par  la  paralysie  des  vaisseaux,  due  à l’impression 
du  froid  sur  la  peau. 

11  reste  encore  bien  des  inconnues  à résoudre  dans  la  pa- 
thogénie de  l’œdème  albuminurique,  et  bien  que  la  diminution 
de  l’albumine  du  sang  nous  paraisse  être  sa  cause  efficiente 
la  plus  rationnelle,  cependant  nous  ne  devons  pas  nous  dissi- 
muler qu’elle  est  impuissante  à l’expliquer  dans  tous  les  cas. 

Les  épanchements  eux-mêmes  sont  constitués  par  une 
sérosité  qui  contient  de  l’albumine  en  proportion  variable, 
suivant  les  points  où  elle  est  déposée  (Schmidt),  eL  une  grande 
quantité  de  matières  excrémentitielles  et  d’urée. 

URÉMIE. 

Les  urines  albumineuses  contiennent  habituellement  moins 
(Y urée  qu’à  l’état  normal.  C’est  là  un  des  faits  les  plus  impor- 
tants qui  résultent  des  lésions  du  rein  dans  les  néphrites  albu- 
mineuses. Le  poids  maximum  de  cette  substance  éliminée  nor- 
malement par  les  urines  étant  de  33  grammes  pour  1000  et  son 
minimum  de  12  grammes,  30  grammes  en  moyenne  dans  les 
vingt-quatre  heures,  elle  tomberait  à 10  grammes  et  même  à 
5 ou  6 grammes  p.  1000.  Déplus,  l’acide  urique  et  les  sels  dimi- 
nueraient dans  les  urines  albumineuses  en  proportion.  Comme 
dans  ces  cas  se  manifestent  assez  souvent  des  symptômes  ner- 
veux comateux  ou  convulsifs,  indiqués  déjà  par  Rayer, 
Bright  et  Addison,  et  des  troubles  gastriques,  on  les  mit  sur 
le  compte  d’une  intoxication  du  sang  produite  par  1 urée,  d où 
le  nom  d 'urémie.  Plus  tard,  Frerichs  attribua  la  cause  des  acci- 
dents, non  plus  à l’urée,  mais  au  carbonate  d ammoniaque 
provenant  de  sa  décomposition.  Cette  théorie  exigeait  la  pié- 
sence  d’un  ferment  dans  le  sang. 
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Les  nombreux  travaux  entrepris  depuis  le  mémoire  de  Fre- 
riclis  par  MM.  Gallois,  Hammond,  Treitz,  Richardson,  Oppler, 
Sée,  Jaksch,  Petroff,  et  résumés  dans  l’excellente  thèse  de 
A.  Fournier  (1)  sur  ce  sujet,  s’ils  nous  ont  appris  bien  des  détails 
intéressants  sur  le  côté  clinique  de  la  question,  sont  loin  d’en 
avoir  éclairé  la  pathogénie.  Si  une  altération  du  sang  causée  par 
la  rétention  d'éléments  multiples  paraît  démontrée  à M.  Four- 
nier, il  ajoute  comme  conclusion  que  celte  altération  chimique 
du  sang  est  encore  mal  définie,  et  que  la  science  attend  sur  ce 
point  de  nouvelles  recherches. 

Les  expériences  réitérées  de  chimistes  éminents,  de  Würlz 
et  de  Berthelot,  ont  démontré  l’innocuité  constante  des  injec- 
tions d’urée  dans  le  sang  des  animaux,  pourvu  que  les  doses 
n’en  fussent  pas  trop  massives.  Bien  plus,  le  procédé  de  Liebig 
(nitrate  acide  de  mercure) , dont  on  s’était  servi  pour  doser 
l’urée  dans  le  sang,  est  vicieux,  et  dans  trois  cas  d’albuminurie 
avec  coma  et  convulsions,  Würtz  et  Berthelot  n’auraient  pas 
trouvé  plus  d’urée  que  dans  toute  phlegmasie  fébrile  (Gubler, 
article  cité). 

Les  accidents  dits  urémiques  seraient  produits  alors  par  la 
rétention  de  matières  extractives  inconnues  (Challan,  thèse  de 
Strasbourg,  1865)  dont  l’élimination  se  fait  par  le  rein. 

Tout  semble,  du  reste,  remis  en  question  sur  ce  point  de  la 
pathogénie  des  accidents  urémiques:  toute  la  doctrine  de  l’uré- 
mie est,  en  effet,  fondée  sur  ce  que  l’urée  existe  toute  formée 
dans  le  sang  et  que  le  rôle  du  rein  se  borne  à l’éliminer.  Or, 
cette  base  même  de  la  théorie  n’est  pas  démontrée  d’une 
façon  absolue. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  certain  que  le  sang  est  modifié,  dans 
certains  cas  d’accidents  nerveux  ou  autres,  par  la  rétention  de 
produits  qui  devraient  normalement  être  éliminés  sous  forme 
d’uréè.  Nous  pouvons  rapprocher  de  ces  faits  l’expérience  de 
Cl.  Bernard,  dans  laquelle  l’irritation  du  rein  détermine  un 
changement  de  couleur  dans  la  veine  rénale  : quand  le  rein  ne 
fonctionne  pas,  le  sang  de  la  veine  rénale  en  sort  noir,  au  lieu 
d’être  rouge.  Ce  fait,  applicable  a la  pathogénie  de  l’urémie, 

(1)  A.  Fournier.  — Thèse  d'agrégation  (le  Paris,  !8G3. 


- 105  — 


doit  entrer  aussi  en  ligne  de  compte  dans  les  accidents  consé- 
cutifs à la  néphrite  simple. 

Quelle  que  soit  l’incertitude  qui  règne  sur  la  genèse  de 
1 uiémie,  elle  n en  constitue  pas  moins  un  ensemble  d’états 
cliniques  bien  déterminés. 

Les  accidents  sont  de  trois  sortes  (1)  : les  uns  affectent  le  sys- 
tème nerveux  {urémie  cérébrale );  les  autres,  l’appareil  digestif 
urémie  gastro-intestinale)',  d’autres  enfin  jettent  le  trouble  dans 
les  organes  de  la  respiration  et  de  la  circulation  ( urémie  dys- 
pnéique). 

Précédée  ou  non  de  prodromes  tels  que  céphalalgie  et  am- 
blyopie,  la  forme  comateuse  de  l’urémie  cérébrale  peut  débuter 
brusquement  par  le  coma  et  se  terminer  rapidement  par  la 
mort.  « Le  coma  varie  d’intensité  : le  plus  souvent  il  n’est 
qu’incomplet  ; on  peut  encore  réveiller  le  malade  en  l’excitant, 
et  môme  parfois  obtenir  de  lui  quelques  réponses.  D’autres  fois 
le  coma  est  si  profond  que  le  malade  reste  insensible  à toutes 
es  excitations.  Cela  est  d’un  pronostic  très-funeste,  et  M.  La- 
sègue remarque  que  cette  forme  est  presque  toujours  mortelle, 
tandis  que  la  première  peut  n’être  que  transitoire  et  laisser  des 
espérances. 

Le  coma  peut  présenter  des  intermissions  pendant  lesquelles 
e malade  conserve  un  état  de  stupeur  et  d’hébétude  ; de  nou- 
velles attaques  surviennent,  s’accompagnent  souvent  de  con- 
vulsions, d’un  délire  calme,  et  le  malade  finit  par  succomber 
brusquement. 

Ces  accidents  peuvent  se  terminer  par  un  retour  graduel  à la 
santé.  Pendant  la  résolution  absolue  des  membres  qui  accom- 
pagne la  stupeur,  il  n’y  a pas  de  paralysie  (Lasègue,  Sée). 

La  forme  convulsive  de  l’urémie  cérébrale,  assez  variable  dans 
son  intensité,  revêt  tantôt  les  symptômes  des  attaques  éclamp- 
tiques, si  bien  connus  par  le  tableau  qu’en  ont  tracé  les  accou- 
cheurs, tantôt  ceux  des  convulsions  épileptiformes  parmi 
lesquelles  il  est  tout  à fait  exceptionnel  de  rencontrer  des  coa- 
ti) Cette  division  et  la  plupart  des  détails  suivants  sont  emprunlés  à une 
leçon  faite  récemment  à l’hôpital  delà  Charité  par  M.  le  prolesseui  Sée,  ic- 
cueillie  par  M.  Linas,  et  publiée  dans  la  Gazette  hebilomaduvc  du  1 jan- 
vier 18G9. 
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vulsions  isolées  de  la  face  (Lasègue).  11  est  très-rare  que  les 
convulsions  urémiques  ne  soient  pas  généralisées  (Sée).  Les 
attaques  convulsives,  plus  ou  moins  distantes  et  répétées,  se 
terminent  habituellement  par  le  coma.  Généralement  moins 
grave  que  la  forme  comateuse,  la  forme  éclamptique  se  termine 
souvent  par  la  guérison.  C’est  ainsi  que  dans  le  cours  de  la 
scarlatine,  la  forme  éclamptique  de  l’urémie  adonné  à Rilliet 
et  Barthez  10  guérisons  sur  13  cas, etàSée  11  guérisons  sur  12. 

Ajoutons  que  la  gravité  est  plus  grande  dans  la  fièvre  puer- 
pérale. 

Un  fait  curieux,  c’est  que  les  accès  éclamptiques  et  le  coma 
de  l’urémie  venus  dans  le  cours  d’une  maladie  de  Bright,  aiguë 
ou  subaiguë,  peuvent  être  le  signal  d’une  amélioration  qui  se 
termine  par  la  guérison.  Tels  sont  les  faits  cités  par  Erlen- 
mayer  (1),  Finger  (2),  et  dont  j’ai  observé  moi-même,  pendant 
mon  internat  chez  M.  Hérard,  un  exemple  très-remarquable 
publié  dans  la  thèse  de  M.  Patay  (3). 

Dans  certains  cas,  la  marche  de  l’urémie  est  si  rapidement 
fatale,  qu’on  peut  la  caractériser  du  nom  de  foudroyante. 

Au  lieu  de  ces  symptômes  suraigus,  les  malades  peuvent  ne 
ressentir  qu’un  peu  de  faiblesse  et  d’apathie  intellectuelle,  une 
sorte  d’engourdissement  et  de  dépression  des  puissances  ner- 
veuses, des  douleurs  de  tête  simulant  la  migraine,  des 
troubles  de  la  vision  sans  lésion  matérielle  des  milieux  ou  des 
membranes  de  l’œil,  des  vertiges  (forme  vertigineuse  de  l’uré- 
mie, Sée). 

La  forme  délirante  est  rare;  elle  peut  se  montrer  avec  le  ca- , 
ractère  de  la  manie  aiguë.  « Le  cas  le  plus  exceptionnel  que  je 
puisse  citer,  dit  M.  Lasègue,  est  celui  d’un  homme  affecté  d’une 
albuminurie  subaiguë  qui,  se  croyant  en  querelle  avec  ses  en- 
fants, voulait  à toute  force  sortir  pour  se  réconcilier  ou  pour 
aller  à ses  affaires.  On  fut  obligé  de  recourir  à l’emploi  de  la 
camisole.  » 

L 'urémie  dyspnéique  est  caractérisée  par  des  troubles  graves 
de  la  circulation  offrant  la  plus  grande  analogie  avec  ceux  que 

(1)  Journal  de  Prague,  1846, 

(2)  Journal  de  Prague,  1847 . 

(3)  De  l'urémie,  thèse  de  Paris,  1865. 
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présentent  les  asthmatiques  et  les  malades  affectés  d’une  lésion 
cardiaque.  Celte  gêne  de  la  respiration,  que  rien  n’explique  du 
côté  du  poumon  et  du  cœur,  peut  se  terminer  au  bout  de  quel- 
ques heures  par  un  coma  mortel.  Dans  quelques  cas,  cette 
dyspnée  coïncide  avec  une  inspiration  sifflante  et  une  raucité 
de  la  voix  telle  que  la  trachéotomie  a été  pratiquée  deux  fois  en 
pareille  circonstance  (Christensen).  M.  Sée  a insisté  sur  cette 
forme  (1)  dans  ses  remarquables  leçons  sur  l’urémie. 

M.  A.  Fournier  me  dit  avoir  vu  un  cas  d’urémie  à forme 
dyspnéique  primitive  (communication  orale)  dans  lequel  les 
phénomènes  de  dyspnée  précédèrent  tous  les  autres  sym- 
ptômes (2). 

Les  accidents  de  Yuréinie  gastro-intestinale , l’inappétence, 
les  vomissements,  la  diarrhée,  qui  accompagnent  souvent  les 
phénomènes  cérébraux  que  nous  venons  d’indiquer,  peuvent 
aussi  les  précéder,  en  être  des  prodromes,  les  annoncer  au  mé- 
decin attentif.  Ils  peuvent  aussi  exister  seuls. 

L’inappétence  est  habituelle;  elle  va  souvent  jusqu’au  dé- 
goût, elle  s’accompagne  d’enduits  blanchâtres  de  la  langue  et 
de  nausées. 

Le  vomissement  est  un  symptôme  très-important  et  fréquent. 
Il  est  essentiel  de  ne  pas  le  prendre  pour  une  indigestion  sim- 
ple. Il  se  produit  et  se  répète,  même  lorsque  la  digestion  se 
fait  bien.  D’après  Frerichs,  la  matière  vomie  est  alcaline,  et 
l’on  y rencontre  du  carbonate  d’ammoniaque. 

Une  diarrhée  souvent  très-abondante  et  colliquative  déter- 
minant même  parfois  des  ulcérations  de  la  muqueuse  (Treitz) 
et  des  phénomènes  pseudo-dysentériques,  tels  sont  les  phéno- 
mènes urémiques  qui  s’observent  du  côté  de  l’intestin. 

Dans  les  formes  lentes  de  l’urémie  dominent  les  troubles  des 
sens  et  surtout  de  la  vue,  une  langueur  somnolente  : ces  sym- 


(1)  Consultez  aussi  deux  observations  d’urémie  à forme  dyspnéique,  pu- 
bliées par  Hérard,  Société  médicale  des  hôpitaux,  9 août  1867. 

(2)  Notre  cadre  ne  nous  permettant  pas  de  traiter  ce  sujet  avec  tous  les 
développements  qu’il  comporte,  nous  renvoyons  le  lecteur  désireux  de  les 
compléter  à la  thèse  de  M.  Fournier,  aux  leçons  cliniques  de  M.  Jaccoud  et 
à la  thèse  de  M.  Rommelaere.  Bruxelles,  1867. 
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ptômes  peuvent  s’aggraver  à un  moment  donné  et  se  terminer 
par  l’invasion  des  symptômes  des  formes  aiguës. 

D’autres  accidents  symptomatiques  de  l’urémie,  par  exem- 
ple les  épistaxis  [Charcot,  A.  Fournier  (1)],  des  hémorrhagies 
par  d’autres  voies,  peuvent  attirer  exclusivement  l’attention. 

11  est  essentiel  de  ne  pas  confondre  Y urémie  qui  est  toujours 
le  résultat  et  la  conséquence  de  lésions  rénales,  avec  les  sym- 
ptômes propres  à la  rétention  et  a la  résorption  urineuse,  à 
X ammoniémie  (Treitz),  et  nous  devons  donner  ici  le  parallèle  de 
ces  deux  états.  La  première  est  un  accident  dans  le  cours  des 
néphrites  brightiques,  la  seconde,  l’ammoniémie,  est  une  des 
terminaisons  possibles  des  néphrites  interstitielles,  surtout  de 
celles  qui,  venant  à la  suite  de  calculs  rénaux  ou  vésicaux,  de 
tumeurs  du  petit  bassin,  de  cystite  chronique,  etc.,  emprun- 
tent leur  gravité  au  fait  du  séjour  prolongé  de  l’urine  dans  ses 
conduits  et  réservoirs  naturels. 

« La  condition  anatomique  et  fondamentale  de  sa  production 
n’est  plus  une  altération  îles  éléments  sécréteurs  des  reins; 
c’est  une  lésion  de  l’appareil  excréteur,  calices,  bassinets,  ure- 
tères, vessie  ou  prostate. 

» L’urine  incomplètement  excrétée,  et  retenue  en  partie  dans 
la  vessie,  par  exemple,  irrite  la  membrane  muqueuse  de 
cet  organe,  et  y détermine  une  hypersécrétion  de  mucus  ou  de 
muco-pus.  Au  contact  de  ces  liquides  pathologiques,  le  liquide 
urinaire  se  décompose,  l’urée  est  transformée  en  carbonate 
d’ammoniaque;  celui-ci  résorbé  va  infecter  le  sang  et  les 
tissus. 

» Au  premier  abord,  les  symptômes  de  l’ammoniémie  peuvent 
en  imposer  pour  ceux  de  l'urémie  lente.  Et  c’est  ici  qu’il  im- 
porte de  poser  nettement  les  caractères  différentiels  des  deux 
maladies. 

» Dans  l’urémie,  les  urines  ne  peuvent  contenir  aucun  prin- 
cipe étranger  ; et  si  elles  en  renferment  un,  c’est  constamment 
de  l’albumine.  Dans  l’ammoniémie,  on  peut  trouver  quelque- 


(1)  Bulletins  de  lu  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  t.  I,  2°  série, 
p.  25/i.  — Note  sur  deux  eus  d’urémie. 
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lois  do  I albumine  (ians  les  urines,  mais  on  y trouve  en  même 
temps  et  toujours  du  mucus  ou  du  pus. 

» A un  moment  donné  de  la  maladie  de  Briglit,  il  se  produit 
fatalement  une  hydropisie,  qui  va  se  généralisant  et  aboutit  à 
l’anasarque.  L’hydropisie,  au  contraire,  est  exceptionnelle  dans 
l’ammoniémie  : ou,  si  elle  survient,  par  extraordinaire,  elle 
reste  bornée  aux  membres  inférieurs. 

» Les  urémiques  sont  sujets  aux  vomissements,  à la  diarrhée 
et  à des  troubles  respiratoires;  leur  langue  et  leur  bouche 
restent  habituellement  humides  et  nettes,  ainsi  que  les  mu- 
queuses laryngée  et  oculaire  ; la  peau  est  lisse,  blanche  et 
souple,  sans  aucune  odeur  spéciale.  Point  de  fièvre;  nulle  per- 
turbation dans  les  actes  de  la  circulation.  Mais  chez  eux  la  vue 
s’altère,  les  forces  s’affaiblissent,  des  phénomènes  convulsifs  ou 
comateux  se  manifestent:  l’intelligence  s’obscurcit  et  s’éteint. 

» Rien  de  semblable  chez  les  ammoniémiques.  Ici,  point  de 
vomissements,  ou  très-rarement  ; de  la  constipation  au  lieu  de 
diarrhée  ; la  langue  est  aride,  raboteuse,  couverte  souvent 
d’un  enduit  fuligineux  ; les  muqueuses  de  la  bouche,  du  la- 
rynx, du  nez  et  des  yeux  se  dessèchent  et  prennent  un  aspect 
parcheminé;  la  peau  devient  sèche  aussi,  terne  et  grisâtre  ; 
elle  répand,  ainsique  l’haleine,  une  odeur  urineuse  ou  ammo- 
niacale prononcée.  La  respiration  est  intacte  ; mais  la  circula- 
tion se  trouble,  des  frissons  surviennerlt,  la  lièvre  dite  urineuse 
s’allume,  une  chaleur  mordicante  se  développe  sur  tout  le 
corps  ; les  tissus  et  les  organes  s’atrophient,  l’amaigrissement 
se  prononce  de  plus  en  plus,  et  les  malades  prennent  un  tel 
aspect  cachectique,  qu’ils  paraissent  atteints  de  quelque  lésion 
organique. 

» Enfin,  chez  ces  malades,  à l’inverse  de  ce  que  l’on  remar- 
que chez  les  urémiques,  l’intelligence  reste  saine  et  conserve 
souvent  sa  lucidité  jusqu’au  dernier  moment. 

» Ainsi  a succombé  notre  illustre  Berryer»  [Sée  (1)]. 

(1)  Leçon  faite  parM.  Sée  à l’hôpital  (le  la  Charité,  et  recueillie  par  M.  le 
docteur  Linas  ( Gazette  hebdomadaire,  1er  janvier  1869). 
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TROUBLES  DE  LA  VISION.  — AFFECTIONS  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

L’amaurose  albuminurique  signalée  par  tous  les  auteurs 
depuis  Bright,  a été  surtout  envisagée  d’une  façon  spéciale  par 
Simpson,  Landouzy,  Michel  Lévy,  Lecorché  (1),  et  par  tous  les 
oculistes,  Follin,  Wecker,  Schweigger,  etc. 

Ces  troubles  de  la  vision  sont  l’amblyopie  et  la  diplopie, 
compliquées  quelquefois  d’exophthalmie,  de  strabisme,  de  pro- 
lapsus des  paupières. 

L’examen  â l’ophthalmoscope  ne  laisse  aucun  doute  sur  les 
lésions  qui  existent  en  pareil  cas  dans  la  rétine  et  sur  leur 
nature.  Elles  sont  si  aecusées  et  si  bien  caractéristiques  de  la 
maladie  de  Bright,  que  le  seul  examen  fait  à l’ophthalmoscope 
par  un  homme  de  l’art  permet  d’affirmer  l’origine  de  la  lésion. 
Tel  a été  souvent  le  point  de  départ  de  la  recherche  de  l’albu- 
mine et  de  la  découverte  de  la  maladie  principale.  C’est  dans 
ce  sens  qu’on  doit  entendre  le  nom  d’amaurose  prémonitoire 
de  l’albuminurie,  car  la  lésion  de  l’œil  n’est  pas  un  symptôme 
précurseur,  mais  au  contraire  tardif  dans  la  maladie  de  Bright. 

On  voit  à l’examen  de  la  rétine  de  petits  points  rouges  ecchy- 
motiques  ou  blanchâtres,  qui  se  trouvent  autour  .de  la  papille 
et  alfectent  d’habitude'la  même  distribution  que  les  vaisseaux 
rétiniens.  Les  points  rouges  sont  de  petits  épanchements  de 
globules  sanguins,  les  taches  blanchâtres  ou  jaunâtres,  opaques, 
révélées  par  l’ophthalmoscope,  sont  des  dépôts  de  granulations 

(1)  Voici,  d’après  la  thèse  de  M.  Lecorché  (De  l’altération  de  la  vision 
dans  la  néphrite  ulbumineuse.  Paris,  1858),  le  degré  de  fréquence  des  trou- 
bles visuels  dans  les  relevés  des  maladies  de  Bright.  Ils  sont,  d’après  : 


Bright,  dans  le  rapport  de  h à 

87 

Landouzy 

— 13  à 

25 

Malmsten 

— 11  à 

U 

Abeille 

— là 

5 

Frerichs 

— 6 à 

22 

Avrard 

— 5 à 

5 

Wagner 

— 15  à 

157 

Lecorché 

— 7 à 

17 
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graisseuses  et  de  corps  granuleux.  Ces  lésions,  sur  lesquelles 
nous  ne  pouvons  insister,  siègent  d’habitude  dans  la  couche 
d’épanouissement  des  filets  du  nerf  optique  (1). 

L’amaurose  affecte  généralement  les  deux  yeux  ; elle  est 
sujette  à des  alternatives  de  rémission  ou  d’aggravation;  ordi- 
nairement fugitive  et  temporaire,  comme  sa  cause,  qui  con- 
siste en  petits  épanchements  sanguins  et  leurs  suites,  elle 
peut  cependant  devenir  permanente  et  incurable. 

Ces  symptômes,  quoique  liés  à l’albuminurie,  ne  sont  pas  du 
tout  en  rapport  avec  les  variations  de  l’albumine  dans  l’urine 
(Lorain.) 

Les  autres  affections  du  système  nerveux  qu’on  a considérées 
comme  conséquences  de  l’albuminurie  : paralysies,  névralgies, 
surdité,  signalées  par  Bright,  Simpson,  etc.,  ne  sont  pas  aussi 
bien  établies  comme  ayant  un  rapport  direct  avec  l’albuminurie 
et  comme  indépendantes  de  l’urémie.  Cependant  nous  citerons 
le  relevé  de  faits  semblables  publié  par  Fletwood  Churchill,  et 
se  rapportant  à la  grossesse  (2).  «Sur  3k  cas  de  paralysie,  il 
note  17  cas  d’hémiplégie  complète,  1 d’hémiplégie  partielle,  k de 
paraplégie,  dont  2 avec  paralysie  d’une  seule  jambe,  6 de  para- 
lysie faciale,  3 d’amaurose  et  3 de  surdité.  Quelques-unes  de 
ces  paralysies  étaient  consécutives  à l’éclampsie;  mais  il  y en  a 
eu  qui  sont  survenues  sans  convulsions,  et  l’albumine  existait 
dans  tous  ces  cas.  Ces  états  morbides,  qui  se  montrent  surtout 
dans  la  grossesse,  sont  donc  liés  à l’albuminurie  et  peuvent 
servir  k la  diagnostiquer  en  môme  temps  qu’ils  ont  une  valeur 
pronostique  considérable.  » Nous  étudierons  bientôt  les  rap- 
ports de  l’hémorrhagie  cérébrale  avec  l’albuminurie. 

(1)  On  consultera  surtout  à ce  sujet  l’excellent  travail  de  M.  Schweigger, 
Ueber  die  Amblyopie , etc.  ( Arckiv  f.  Auyenhllt.,  t.  VI,  p.  295). 

(2)  Valleix,  5e  édition  par  Lorain,  t.  IV,  p.  447. 
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hypertkopuie  du  coeur  consécutive  a la  néphrite  albumineuse. 

Indépendamment  des  troubles  précédemment  décrits  qui  ré- 
sultent d’une  modification  dans  la  crase  du  liquide  sanguin 
consécutive  aux  néphrites  albumineuses,  il  en  est  qu’on  a rap- 
portés à un  trouble  mécanique  simple  de  la  circulation  : telle 
est  en  particulier  l’hypertrophie  du  cœur. 

Nous  n’avons  nullement  en  vue  ici  les  maladies  organiques 
du  cœur  primitives  qui,  ainsi  que  nous  l’avons  relaté  à plu- 
sieurs reprises,  sont  elles-mêmes  causes  de  diverses  espèces  de 
néphrites  interstitielles  et  albumineuses.  Les  affections  car- 
diaques, venues  sous  l’influence  de  la  même  cause,  refroidisse- 
ment, rhumatisme,  etc.,  qui  détermine  la  néphrite  albumi- 
neuse, ne  peuvent  pas  non  plus  entrer  en  ligne  de  compte  dans 
ce  chapitre.  Il  ne  s’agit  maintenant  que  de  celles  qui  suivent 
les  néphrites  albumineuses,  et  nous  ne  devons  tenir  compte 
que  des  hypertrophies  du  cœur  et  spécialement  des  hypertro- 
phies du  ventricule  gauche  sans  lésions  valvulaires. 

Rien  n’est  plus  commun  que  la  coïncidence  pure  et  simple 
d’hypertrophie  cardiaque  et  de  néphrite  albumineuse  d’après 
les  relevés  d’autopsies. 

En  réunissant  les  100  autopsies  de  Bright  aux  292  de  Fre- 
richs,  et  aux  lié  de  Rosenstein,  on  arrive  à un  total  de  506  cas 
avec  autopsie.  Sur  ce  nombre,  l’hypertrophie  du  cœur  est 
notée  177  fois;  de  ces  derniers  83  sont  compliqués  de  lésions 
valvulaires,  et  9é  ne  présentent  qu’une  hypertrophie  simple.  La 
proportion  est  de  18,57  hypertrophies  simples  du  cœur  sur 
100  maladies  de  Bright.  Mais  si  l’on  tient  compte  des  lésions 
brightiques  arrivées  à l’atrophie,  on  trouve  alors  (Traube) 
93  cas  d’hypertrophie  sur  100.  Aussi,  Jaccoud  (1)  et  Castella- 
nos  (2)  rapportent-ils,  avec  Traube,  cette  hypertrophie  à une 
maladie  de  Bright  arrivée  à son  stade  d’atrophie. 

11  y a certainement  une  liaison  évidente  entre  l’hypertro- 

(1)  Clinique  médicale,  p.  611,  1867. 

(2)  Hypertrophie  du  ventricule  gauche  à la  dernière  période  de  la  maladie 
de  Bright.  Thèse.  Paris,  1868. 


phic  cardiaque  et  l'Atrophie  rénale  : mais  il  faut,  toujours  se 
délier  des  statistiques,  parce  qu’en  présentant  des  chilTres  bruts, 
elles  ne  peuvent  faire  entrer  en  ligne  de  compte  tous  les  élé- 
ments d’un  problème  donné.  Un  élément  bien  important 
dans  cette  question,  c’est  l’âge  des  malades  et  l’existence  de 
lésions  athéromateuses.  Or  on  sait  combien  est  fréquente,  et 
presque  physiologique,  l’hypertrophie  sénile  du  cœur  qui  se 
lie  à des  athéromes  artériels  : nous  avons  vu  précisément  que, 
dans  ces  cas,  les  reins  sont  le  plus  souvent  atrophiés.  Que 
les  athéromes  des  artères  rénales  entrent  alors  pour  leur 
part  dans  la  production  de  l’hypertrophie  cardiaque,  rien  de 
mieux,  mais  qu’on  subordonne  l’athérome  de  l’aorte  et  l’hy- 
pertrophie du  cœur  à la  lésion  des  artérioles  rénales,  c’est  ce 
qui  est  inadmissible.  Malheureusement  la  statistique  n’entre 
pas  dans  tous  ces  détails. 

L’hypertrophie  cardiaque  de  la  maladie  de  Bright  a été  ex- 
pliquée par  la  gênedela  circulation  rénale.  Les  artérioles  et  les 
capillaires  plus  ou  moins  dégénérés  et  athéromateux  s’oppose- 
raient au  cours  du  sang,  le  cœur  serait  forcé  de  lutter  contre 
cet  obstacle,  et  le  ventricule  gauche,  obligé  de  dépenser  une 
plus  grande  énergie  de  contraction,  présenterait  à la  fois  une 
dilatation  et  une  hypertrophie  de  ses  parois. 

Cette  explication  est  séduisante  par  sa  simplicité,  mais  on 
a trouvé  (Bamberger,  Rosenstein)  des  hypertrophies  simples 
avec  une  maladie  de  Bright  récente,  dans  laquelle  les  vaissemx 
étaient  intacts.  On  peut  invoquer  dans  ces  cas  la  congestion 
rénale  duc  à la  maladie  même  du  rein,  qui  oppose  un  obstacle 
à la  pression  cardiaque.  De  plus  il  est  probable  que  les  causes 
de  cette  hypertrophie  sont  complexes,  et  il  est  possible  qu  elles 
tiennent,  comme  l’a  indiqué  Bright,  à un  stimulus  particulier 
du  sang  sur  le  cœur  et  à une  augmentation  de  pression  dans  la 
circulation  des  capillaires  périphériques. 

Au  point  de  vue  clinique,  il  sera  souvent  impossible,  en  face 
d’une  albuminurie  ancienne  et  intense,  avec  lésions  cardiaques, 
desavoir  lequel  des  deux  organes,  du  cœur  ou  du  rein,  a été 
pris  le  premier;  on  ne  pourra  avoir  une  connaissance  de  1 en- 
chaînement des  lésions  que  pour  les  avoir  vues  se  développer 
sous  scs  veux  ; il  ne  sera  permis  de  supposer  que  1 affection 
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cardiaque  est  consécutive  que  lorsque  le  cœur  hypertrophié  ne 
donnera  à l'auscultation  aucun  signe  de  lésion  valvulaire. 

Au  point  de  vue  du  pronostic,  l’hypertrophie  cardiaque  est  une 
lésion  qui  atténue  jusqu’à  un  certain  point  la  difficulté  de  la 
circulation  rénale  et  périphérique,  mais  l’hypertrophie  est  elle- 
même  une  maladie,  et  une  cause  de  maladies  du  cœur.  Qu’une 
complication  du  côtédu  poumon  survienne,  l’hypertrophie  car- 
diaque entrera  pour  une  grande  part  dans  la  gravité  du  pro- 
nostic. 

INFLAMMATIONS  CONSÉCUTIVES  A LA  NÉPHRITE  ALBUMINEUSE. 

Les  nombreuses  inflammations  qui  font  partie  du  cortège 
symptomatique  des  néphrites  albumineuses  se  localisent  es- 
sentiellement sur  les  séreuses  et  sur  le  poumon;  nous  ne 
tenons  compte  ici  que  des  inflammations  consécutives  à la 
néphrite. 

Les  bronchites  et  l’œdème  du  poumon  propres  à la  maladie 
de  Bright  sont  si  communs  au  début,  ou  dans  le  cours  de  la 
maladie,  qu’ils  font  partie  intégrante  de  ses  symptômes. 

La  pleurésie,  la  péricardite,  la  péritonite,  sont  moins  fré- 
quentes, mais  s’observent  assez  souvent  dans  le  cours  de  la 
maladie,  ou  comme  des  accidents  qui  viennent  précipiter  la 
terminaison  fatale. 

Le  relevé  des  autopsies  de  Frerichs  donne  les  chiffres  sui- 
vants, sur  292  cas  : 

Pneumonie 27  fois. 

Pleurésie • . . . . 35 

Péritonite 33 

Péricardite 13 

Les  \U\  autopsies  de  Rosenstein  donnent  : 


Pneumonie  20  fois. 

Pleurésie 19 

Péritonite 10 

Péricardite 5 

Inflammation  du  médiaslin. 3 
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Ces  affections  ne  diffèrent  pas  anatomiquement,  dans  la  ma- 
ladie de  Briglit,  de  ce  qu’elles  sont  dans  leurs  formes  aiguës. 
Ainsi  ce  sont  des  pneumonies  fibrineuses,  lobaires,  des  pleu- 
résies, des  péricardites,  des  péritonites  séro-fibrineuses,  quel- 
quefois avec  un  exsudât  hémorrhagique  entre  les  fausses 
membranes.  Ces  différentes  inflammations  des  séreuses  sont 
quelquefois  même  simultanées  ; elles  peuvent  succéder  à l’in- 
flammation aiguë  des  organes  quelles  recouvrent.  L’autopsie 
de  Brunetti  (p.  50)  montrait  réunies  une  pleurésie  double,  une 
péritonite  et  une  congestion  hémorrhagique  du  gros  intestin. 

La  cause  de  ces  complications  doit  être  cherchée  dans 
l’altération  profonde  du  sang  et  dans  l’état  de  l’organisme 
tout  entier,  aussi  bien  que  dans  les  congestions  et  dans  les 
obstacles  mécaniques  à la  circulation  sanguine. 

Les  symptômes  de  ces  inflammations  aiguës  et  très-étendues, 
par  exemple,  lorsque  les  deux  plèvres  sont  enflammées  à la 
fois,  ne  se  caractérisent  pas  par  une  expression  réactionnelle 
fébrile  et  douloureuse  comparable  à ce  qui  a lieu  dans  les 
mêmes  affections  idiopathiques.  Ce  fait  commun  à toute  in- 
flammmation  secondaire  trouve  là  son  application  bien  frap- 
pante. On  observera  pendant  la  vie  des  pleurésies  presque 
latentes  qui  peuvent  guérir,  avec  lesquelles  le  malade  vivra 
longtemps,  et  qui  à l’autopsie  ne  diffèrent  pas  de  la  pleurésie 
aiguë  ordinaire.  Les  symptômes  généraux  de  la  péricardite 
peuvent  de  même  être  latents;  mais  les  symptômes-  locaux 
fournis  par  l’examen  direct  seront  toujours  suffisants  pour 
assurer  le  diagnostic,  et  si  la  fièvre  ne  se  manifeste  pas  par 
des  symptômes  inflammatoires,  elle  échappera  difficilement  au 
clinicien  qui  tient  un  compte  exact  de  l’élévation  de  la  tempé- 
rature, de  l’état  du  pouls  et  delà  dépression  des  forces. 

La  péritonite  est  une  complication  ultime  qui  détermine 
rapidement  la  mort  quand  elle  est  généralisée. 

La  pneumonie  des  albuminuriques  peut,  comme  celle  des 
diabétiques,  se  terminer  par  la  suppuration  et  la  gangrène. 
Jaccoud  insiste,  d’après  une  observation  de  Rosenstein,  sur  les 
différences  que  présenta  l’urine  dans  un  de  ces  cas  comparé 
avec  ceux  de  la  pneumonie  aiguë  idiopathique,  la  densité 
de  l’urine  resta  sensiblement  la  môme,  c’est-à-dire  au-des- 
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sons  (le  la  normale;  l’urée  conserva  le  minimum  qui  carac- 
térise la  période  ultime  de  la  néphrite,  bien  que  la  quan- 
tité des  urines  eût  diminué,  tandis  que  la' quantité  des  chlo- 
rures resta  à peu  près  normale.  Tous  les  caractères  de  l’urine 
notés  dans  ce  fait  sont  opposés  à ce  qui  se  passe  dans  les  pneu- 
monies aiguës.  La  terminaison  mortelle  arriva  par  suppura- 
tion et  œdème  du  poumon  le  septième  jour. 


HÉMORRHAGIES  DANS  LES  NÉPHRITES  ALBUMINEUSES. 

Pour  compléter  ce  qui  a trait  aux  accidents  déterminés  par 
les  altérations  du  système  circulatoire  dans  les  néphrites 
albumineuses,  nous  devons  dire  un  mot  des  hémorrhagies. 
Elles  sont  fréquentes  dans  les  diverses  espèces  de  néphrite 
albumineuse,  et  elles  se  manifestent  par  des  'hémorrhagies 
cérébrales,  arachnoïdiennes,  par  des  épistaxis,  des  hémopty- 
sies, des  métrorrhagies,  des  hémorrhagies  intestinales,  du  pur- 
pura, etc.  Pellégrino-Lévy  (1)  a analysé  sous  ce  rapport  les  ob- 
servations de  Bright,  Rayer,  Graves,  Johnson,  Avrard,  Blot, 
Tardieu,  Charcot,  Pidoux,  etc. 

L’hémorrhagie  figure  14  fois  sur  les  406  cas  de  Frerichs  et 
Rosenstein. 

D’un  autre  côté,  en  examinant  indistinctement  les  malades 
morts  •d’hémorrhagie  cérébrale,  on  trouve  très-souvent  des 
lésions  rénales,  et  surtout  les  atrophies  avec  condensation  du 
rein.  Ainsi,  sur  75  victimes  d’apoplexie  examinées  à l’amphi- 
théâtre de  l’hôpital  Saint-George,  31  avaient  les  reins  dans 
un  état  granuleux  caractérisé  (Dickinson)  (2).  Sur  36  cas  d’apo- 
plexie fatale  avec  autopsie,  Thomas  Jones  (3)  a trouvé  29  l’ois 
les  reins  très-malades;  24  avaient  les  reins  petits,  granuleux 
avec  diminution  de  la  substance  corticale.  Dans  ces  deux 
séries  de  faits,  il  s’agit  très-probablement  uniquement  de  né- 
phrites interstitielles  chroniques,  avec  alhérome  des  artères 
rénales,  lésions  qu’il  était  facile  de  prévoir  dans  des  casd’hé- 

(1)  Élude  sur  quelques  hémorrhagies  liées  à la  néphrite  albumineuse, 
thèse  de  Paris,  1864. 

(2)  Loc.  cil.,  p.  133. 

(3)  Papers  on  A pop  le xy  (British  med.  Journal,  1862). 
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morrhagies  cérébrales  si  souvent  dues  à la  même  lésion  des 
artères  du  cerveau.  On  peut  même  affirmer  d’avance  qu’on 
trouverait  des  lésions  analogues  du  rein  chez  les  personnes 
mortes  d’un  ramollissement  cérébral. 

En  somme,  les  hémorrhagies  survenant  dans  le  cours  de  la 
néphrite  albumineuse  reconnaissent  des  causes  multiples  : 
1°  les  altérations  des  vaisseaux  et  du  cœur,  l’athérome  artériel 
et  l’hypertrophie  cardiaque;  2°  l’augmentation  de  la  pression 
sanguine,  à quelque  cause  qu’on  l’attribue  (embarras  de  la  cir- 
culation rénale  et  périphérique)  ; 3°  la  diminution  de  l’albu- 
mine et  delà  fibrine  du  sang. 


Symptomatologie  propre  s»  eliague  variété 


«le  néplirite  nllmmineiise. 


Nous  venons  d’exposer  d’une  façon  générale  le  moyen  de 
reconnaître  l’albumine  et  les  principaux  symptômes,  tels  qu’hv- 
dropisies,  urémie,  affections  du  cœur,  des  yeux,  des  poumons, 
inflammations  et  hémorrhagies  qui  sont  liés  à son  passage  dans 
l’urine.  Nous  allons  maintenant  passer  en  revue  les  sym- 
ptômes propres  àchacune des  variétés  de néphritealbumineuse. 
C’est  à propos  de  chacune  d’elles  que  nous  ferons  son  diagnos- 
tic et  son  pronostic,  points  essentiels  qui  ne  se  prêtent  pas  à 
des  considérations  générales,  car  ils  varient  avec  chaque  va- 
variété  étiologique  et  symptomatologique  d’albuminurie,  de 
même  qu’avec  chacun  des  nombreux  accidents  que  nous  avons 
décrits  dans  le  paragraphe  précédent. 

I.  — Néphrite  albumineuse  passagère. 

La  néphritealbumineuse  passagère  présente,  au  point  de  vue 
des  symptômes,  tous  les  degrés,  en  rapport  avec  la  diffusion  et 
l'intensité  des  lésions,  depuis  l’état  presque  normal  do  la  sécré- 
tion urinaire  jusqu’à  la  forme  subaiguë  ou  chronique  de  la 
néphrite  albumineuse. 

Les  cas  les  plus  légers,  ceux  où  un  certain  nombre  de  tubes 
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droits  seulement  sont  pris,  où  les  cellules  épithéliales  dés  tubes 
de  la  substance  corticale  sont  à peine  modifiées,  comme  dans 
le  typhus,  la  fièvre  typhoïde,  les  fièvres  infectieuses,  etc., 
méritent  à peine  le  nom  de  maladie.  Ces  albuminuries  si 
légères  débutent  habituellement  au  moment  où  la  fièvre  arrive 
à son  apogée,  par  exemple  du  quatrième  au  sixième  jour  dans 
la  fièvre  typhoïde,  dans  la  variole  à son  début  ou  à la  période 
de  suppuration,  etc.  Il  n’y  a pas  de  symptômes  généraux  en 
rapport  avec  l'état  rénal,  il  n’y  a pas,  dans  ces  cas,  de  dou- 
leur des  lombes,  appartenant  spécialement  à la  néphrite, 
qui  indiquent  le  catarrhe  desquamatif  des  tubuli.  11  faut 
même  rechercher  avec  un  grand  soin  et  tous  les  jours  l’albu- 
mine, pour  en  déceler  un  jour  des  traces  qui  ne  tardent  pas  à 
disparaître.  C’est  précisément  la  difficulté  de  cette  recherche 
et  la  persévérance  qu’il  faut  y apporter,  qui  causent  les  di- 
vergences des  auteurs  qui  mentionnent  l’albuminurie  des 
fièvres.  Ainsi  pour  la  fièvre  typhoïde,  tandis  que  Gubler 
trouve  toujours  de  l’albumine,  Griesinger  et  Murchison  ne  la 
rencontrent  que  dans  le  tiers  des  cas.  Comme  le  diagnostic 
repose  ici  tout  entier  sur  la  découverte  de  l’albumine,  nous 
renvoyons  le  lecteur  au  chapitre  qui  traite  de  la  recherche  de 
l’albumine,  où  nous  avons  indiqué  le  moyen  d’en  reconnaître 
les  plus  faibles  quantités.  Les  urines  contiennent  alors,  dans  les 
fièvres  auxquelles  nous  venons  de  faire  allusion,  plus  de  ma- 
tières extractives  et  colorantes,  et  d’urée  qu’à  l’état  normal.  Il 
est  rare  qu’on  y trouve  du  sang,  mais  il  y a toujours  avec  de 
l’albumine  des  cylindres  très-transparents,  comme  séreux  ou 
muqueux,  et  des  dépouilles  épithéliales.  Ces  albuminuries 
cessent  d’elles-mêmes  au  bout  de  un  à huit  jours.  Mais  elles 
s’accompagnent  de  dégénérescences  granuleuses  des  cellules 
qui  conservent  encore  pendant  un  certain  temps  cet  état,  bien 
qu’il  ne  passe  plus  d’albumine  dans  l’urine.  C’est  ce  qu’on 
trouve  bien  souvent  à l’autopsie,  et  il  est  même  probable  que 
cet  état  des  cellules  n’indique  pas  toujours  que  nécessairement 
il  y ait  eu  albuminurie  à un  moment  donné  (1).  On  cite  des 

(1)  On  trouve  cet  état  des  cellules  et  du  rein  souvent  noté  dans  les  obser- 
vations allemandes,  sous  le  nom  de  néphrites  parenchymateuses,  bien  qu’il 
n’y  ait  là  ni  trace  évidente  d’inflammation,  ni  albuminurie,  mais  seulement 
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exemples  extrêmement  rares  où  l’albuminurie  de  la  lièvre 
typhoïde  a été  le  point  de  départ  d’une  néphrite  albumineuse 
chronique. 

Le  type  des  cas  de  néphrite  catarrhale  de  moyenne  intensité 
nous  est  fourni  par  exemple  par  l’action  d’un  vésicatoire  sur  le 
rein.  Là,  de  même  que  dans  celle  qui  survient  à la  suite  de 
l’impression  du  froid  ou  d’un  empoisonnement  passager  parle 
plomb  ou  de  la  diphthérie,  l’albumine  passe  en  plus  grande 
abondance;  on  obtient  d’habitude  un  nuage  bien  net,  et  les 
urines  contiennent  parfois  des  globules  de  sang  venus  du  rein, 
ce  qu’on  constate  en  y découvrant  des  moules  fibrineux;  quel- 
quefois même  il  y a de  la  douleur  rénale,  en  même  temps  que 
celle  due  à la  pyélite  et  à la  cystite  développées  sous  l’influence 
de  la  cantharide.  Lorsque  la  néphrite  catarrhale  est  bien  isolée 
d’un  autre  état  fébrile,  comme  lorsqu’elle  succède  à une  im- 
pression de  froid  ou  à un  empoisonnement  qui  n’agit  que  sur 
le  rein,  on  peut  constater  ainsi  qu’elle  donne  lieu  à un  léger 
malaise  fébrile  et  à de  l’inappétence.  Son  pronostic  est  aussi  extrê- 
mement bénin,  si  la  cause  efficiente  neconiinue  passon  action, 
comme  cela  a lieu  dans  l’empoisonnement  saturnin  amenant 
une  cachexie. 

Cependant  nous  devons  faire  des  réserves  justifiéespar  lescas 
extrêmement  rares  où  l’on  a vu  la  diphthérie  ou  des  vésicatoires 
être  causes  déterminantes  de  néphrite  albumineuse  chronique. 

Les  cas  d’albuminurie  chronique  consécutifs  à l’application 
des  vésicatoires  sont  assez  rares  pour  qu’il  soit  intéressant  d'en 
publier  les  trois  exemples  suivants  : 

M.  Cunéo,  professeur  à Toulon,  a vu  un  malade  atteint  de 
pleurésie  aiguë,  et  traité  par  des  vésicatoires  répétés,  être  pris 
dans  la  convalescence  d’une  néphrite  albumineuse,  qui  deux  ans 
après  entraînait  sa  mort.  A l’autopsie,  on  trouva  les  lésions 
rénales  de  la  maladie  de  Bright,  le  cœur  était  hypertrophié  et 
la  pleurésie  n’avait  laissé  d’autres  traces  que  des  adhérences. 
(Communication  verbale.) 

un  état  granulo-graisscux  de  l’épithélium.  En  lisant  le  travail  de  Lehmann 
déjà  cité,  ou  pourra  s’assurer  que  cet  état  du  rein  s observe  presque  dans 
tout  le  cadre  pathologique,  et  qu’il  coïncide  souvent  avec  la  même  lésion  des 
cellules  du  foie. 
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Les  deux  observations  suivantes  que  nous  devons  à l’obli- 
geance de  M.  Potain  nous  paraissent  des  exemples  probants 
d’albuminurie  persistante  à la  suite  de  l’application  de  vésica- 
toires. 

/ 

Obs.  IV.  — Albuminurie  persistante  consécutive  à l'application  d'un 

vésicatoire. 

S...  (Marie),  âgé  de  vingt  et  un  ans,  maçon,  né  à Saint-Brieuc, 
avait  été  il  y a six  ans,  pris  dans  son  pays,  où  il  était  occupé  comme 
chauffeur,  d’une  fièvre  intermittente  mal  réglée.  Les  accès,  caracté- 
risés par  un  frisson  de  dix  minutes,  suivi  de  chaleurs  et  de  sueurs 
très-abondantes  avec  céphalalgie  intense,  survenaient  toujours  vers  le 
milieu  de  la  journée,  et  se  reproduisaient  à des  intervalles  très-irré- 
guliers de  un  à trois,  et  même  huit  jours.  Traitée  à plusieurs  reprises 
par  le  sulfate  c’e  quinine,  mais  incomplètement  guérie,  cette  fièvre 
ne  cessa  définitivement  qu’au  bout  de  quatre  ans.  Il  y a deux  ans  S... 
eut  à son  arrivée  à Paris  une  fluxion  de  poitrine  qui  ne  laissa  à 
sa  suite  aucun  malaise.  Depuis  il  n’avait  jamais  éprouvé  aucune  indis- 
position, il  n’avait  jamais  eu  le  moindre  gonflement  autour  des  che- 
villes, jamais  aucune  trace  de  bouffissure  à la  face,  jamais  de  douleur 
de  reins,  jamais  de  céphalalgie  ni  de  troubles  de  la  vue,  jamais  de  diffi- 
culté dans  la  miction.  Ses  urinesétaient  toujours  limpides,  d’une  colo- 
ration normale,  et  ne  moussaient  jamais  comme  il  a lui-même  re- 
marqué qu'elles  le  font  maintenant. 

Pris  le  6 décembre  dernier  d’une  maladie  aiguë  caractérisée  tout 
d’abord  par  un  point  de  côté,  avec  frisson  intense  et  claquement  de 
dents,  il  entra  huit  jours  après  à l’hôpital  Neckcr  (salle  Saint-Louis 
n°  24),  où  l’on  constata  l’existence  d’une  pleurésie  gauche  avec  épan- 
chement médiocrement  abondantet  mouvement  fébrile  modéré.  Quinze 
ventouses  scarifiées  appliquées  sur  le  côté  n’ayant  point  amené  de 
diminution  notable  dans  la  quantité  de  l’épanchement,  un  vésicatoire 
assez  large  fut  placé  le  surlendemain  sur  le  même  côté.  Deux  jours 
après,  le  malade  éprouvait  en  urinant  un  vif  sentiment  de  brûlure  au 
niveau  du  méat,  et  l’on  constatait  un  peu  d’œdème  malléolaire  en 
même  temps  qu’un  léger  degré  de  bouffissure  de  la  face,  et  quelque 
peu  de  boursouflement  des  paupières  que  le  malade  soulevait  avec 
peine  le  matin. 

Les  urines  peu  abondantes,  foncées  en  couleur,  un  peu  troubles, 
précipitaient  par  l'acide  nitrique  et  par  la  chaleur,  et  contenaient  une 
quantité  d’albumine  qu’on  a évaluée  à i3gr,36  par  litre. 

La  dvsurie  ne  tarda  pas  à disparaître  complètement.  Mais  tandis 
que  l’épanchement  pleural  se  résorbait  progressivement,  l’albuminurie 
et  l anasarque  persistaient  au  même  degré,  et  le  malade  demeurait 
après  que  toute  trace  d’état  fébrile  était  déjà  dissipée,  encore  très- 
pâle. 
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Depuis  deux  mois  cette  albuminurie  persiste  sans  modifications 
notables,  sauf  quelques  oscillations  dans  la  quantité  d'albumine,  la 
plupart  du  temps  déterminées  par  des  changements  dans  le  régime. 
Les  œufs  et  le  poisson  notamment  amènent  toujours  une  augmen- 
tation notable  dans  la  quantité  d’albumine  rendue.  Celle  quantité  a 
varié  de  3 grammes  à 17  grammes  par  litre  sur  l'urine  de  vingt-quatre 
heures.  La  plus  forte  de  ces  deux  proportions  correspondait  à la  di- 
gestion d'un  repas  composé  de  poisson.  La  quantité  d'albumine  rendue 
dans  les  vingt-quatre  heures,  qui  a été  de  7 à 21  grammes,  oscille 
dans  ces  derniers  temps  entre  1 I et  15  grammes  par  jour,  avec  1 a 
2 litres  d’urine,  et  sans  que  la  quantité  des  urines  paraisse  inlluer 
notablement  sur  la  quantité  totale  de  l’albumine  rendue  dans  les  vingt- 
quatre  heures. 

Le  traitement,  qui  a consisté  dans  l’emploi  du  tannin  et  des  bains 
sulfureux,  n’a  amené  que  des  modifications  peu  sensibles  dans  la  pro- 
portion d’albumine,  mais  l’anasarque  a complètement  disparu. 


Obs.  V.  — Albuminurie  persistante,  consécutive  à l'application  de  nom- 
breux vésicatoires  pour  une  pleurésie. 

I...  (François),  âgé  de  trente-sept  ans,  né  à Ariolh  (Meuse),  gar- 
çon d hôtel , bien  constitué,  mais  de  tempérament  lymphatique, 
s’éiait  loujours  bien  porté,  lorsqu'il  fut  pris  au  mois  de  septembre  I 858 
d’une  pleurésie  droite,  modérément  fébrile,  pour  laquelle  il  entra  à 
l’hôpital  Cochin.  Là  il  lui  fut  appliqué  successivement,  dans  l’espaco 
de  cinq  semaines,  sept  vésicatoires  sur  le  côté  droit  de  la  poitrine  : 
en  sorte  que  la  dessiccation  du  précédent  était  à peine  achevée  lors- 
qu’on en  appliquait  un  nouveau.  Sorti  de  l’hôpital  au  bout  de  ce  temps, 
sans  être  débarrassé  complètement  de  sa  dyspnée,  le  malade,  repris 
d’une  oppression  plus  forte,  rentra  quinze  jours  après  dans  le  même 
service.  Trois  nouveaux  vésicatoires  lui  furont  appliqués,  et  de  nou- 
veau soulagé  il  sorti L pour  rentrer  bientôt  après  avec  le  même  em- 
barras de  la  respiration.  Celle  fois  il  eut  encore  deux  vésicatoires,  et 
quitta  définitivement  Cochin  pour  aller  à Vincennes,  sans  avoir  la 
respiration  complètement  libre. 

Après  l’application  du  quatrième  vésicatoire,  le  malade  aurait 
éprouvé  pour  la  première  fois  une  dysurie  très-pénible.  Cet  accident 
se  reproduisit  encore  avec  une  intensité  croissante,  à chaque  appli- 
cation nouvcdle,  de  telle  sorte  que  les  dernières  provoquèrent  pendant 
quarante-huit  heures  des  envies  continuelles  d’uriner,  et  d incessants 
efforts  qui  donnaient  issue,  avec  d’affreuses  douleurs,  à quelques  gout- 
tes à peine  d’une  urine  de  couleur  très-foncée. 

Vers  le  commencement  de  janvier,  tandis  que  le  malade  était  en 
traitement  à l’hôpital  Cochin,  il  lui  survint,  sans  cause  appréciable, 
une  douleur  assez  vive  dans  le  côté  gauche  du  cou  et  de  la  tête  ; puis 
apparut  un  gonflement  douloureux  avec  un  cordon  dur,  qui  s étendit 
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de  l’aisselle  gauche  vers  la  face  interne  du  bras,  et  gagna  la  partie 
inférieure  de  l’avant-bras,  dans  l’espace  de  huit  jours.  Ces  accidents 
ne  s’accompagnèrent  presque  point  de  fièvre,  des  cataplasmes  furent 
appliqués  sur  le  bras,  et  au  bout  de  trois  semaines  tout  avait  disparu, 
sauf  un  petit  cordon  dur  et  indolent  qui  persistait  dans  le  pli  du  bras. 

Au  mois  de  mai,  presque  aussitôt  après  sa  sortie  de  Vincennes,  le 
malade  fut  pris  de  diarrhée  avec  un  ténesme  continuel,  des  selles  très- 
fréquentes,  glaireuses  et  sanguinolentes,  de  la  douleur  dans  le  flanc 
gauche,  de  la  fièvre  et  une  dysurie  fort  douloureuse  sans  modification 
dans  les  caractères  de  l’urine.  Tous  ces  accidents  se  dissipèrent  néan- 
moins sans  aucun  traitement,  en  trois  ou  quatre  jours. 

Vers  la  fin  de  ce  mois,  à la  suite  de  très-légères  fatigues,  il  survint 
un  gonflement  œdémateux  des  jambes,  qui  disparaissait  pendant  la 
nuit.  Au  bout  de  quelques  jous  l’œdème  apparût  au  visage,  dont  le 
côté  gauche  était  notablement  plus  tuméfié  que  le  droit,  et  en  même 
temps  à la  main  gauche.  La  tuméfaction  de  la  face  et  des  membres 
supérieurs  s’exagérait  le  matin,  celle  des  membres  inférieurs  était  plus 
marquée  le  soir.  Bientôt  l’œdème  envahissant  ces  membres  dans  leur 
entier,  gagna  aussi  le  scrotum.  Un  séjour  au  lit  d’une  semaine  suffit 
pour  le  dissiper  presque  en  entier.  Il  reparut  lorsque  le  malade  se  leva 
de  nouveau,  mais  point  au  même  degré.  Pendant  la  durée  de  ces  acci- 
dents il  n’y  eut  d’ailleurs  ni  fièvre  ni  perte  de  l’appétit,  ni  diarrhée  ni 
toux.  Seulement  la  gêne  de  la  respiration  revenait  chaque  fois  que  le 
malade  se  levait.  Parmi  les  causes  qui  avaient  pu  contribuer  à faire 
naître  la  maladie,  on  nota  celle-ci  : 

Il  habitait  une  chambre  très-humide  éclairée  par  une  toute  petite 
fenêtre  qu’il  laissait  constamment  ouverte  pendant  la  nuit. 

Le  25  juin  1 858,  le  malade  entra  à l’hôpital  de  la  Charité,  salle 
Saint-Jean-de-Dieu  n°  1 5,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Bouillaud, 
où  l’on  constata  ce  qui  suit  : 

Affaissement  très-notable  du  côté  droit  de  la  poitrine  avec  légèro 
incurvation  du  rachis  qui  s’incline  de  ce  côté,  et  différence  de  4 cen- 
mètres  dans  le  périmètre  des  deux  côtés  au  niveau  de  l’appendice 
xiphoïde.  Obscurité  du  son  très-marquée  depuis  l’épine  de  l’omoplate 
jusqu’au  bas.  De  ce  côté,  bruit  respiratoire  normal  en  avant  dans 
toute  la  hauteur,  et  en  arrière  dans  la  fosse  sus-épineuse;  de  plus  en 
plus  obscure  à mesure  qu’on  descend  vers  la  base.  Résonnance  et  res- 
piration normales  à gauche.  Pointe  du  cœur  dans  le  cinquième  espace 
et  dans  la  verticale  du  mamelon,  impulsion  faible;  matité  précordiale 
notablement  exagérée.  Bruits  du  cœur  nettement  frappés  à la  base, 
un  peu  sourds  à la  pointe  où  le  premier  s’accompagne  d’un  peu  de 
tintement  auriculo-métallique.  Souffle  continu  avec  renforcement  au 
côté  droit  du  cou.- 

Appétit  assez  bon,  pas  de  soif  exagérée,  langue  humide,  ventre  très- 
développé  mais  non  tendu,  matité  légère  dans  les  parties  déclives-  se 
déplaçant  lorsque  le  malade  change  de  position.  Sensation  de  flot 
assez  obscure.  Selles  régulières.  Pas  de  douleur  à la  région  des  lom- 
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bes.  Urines  assez  abondantes,  pâles,  légèrement  louches  au  moment 
de  l’émission,  très-mousseuses  et  précipitant  avec  une  extrême  abon- 
dance par  l'acide  nitrique.  Le  précipité  est  d’un  blanc  mat,  et  s’élève, 
avec  une  addition  suffisante  d’acide,  jusqu’à  la  surface  du  liquide. 
Œdème  indolent  des  membres  inférieurs,  jusqu’à  leur  racine,  et  du 
membre  supérieur  gauche  seul.  On  n’en  trouve  pas  d’appréciable  au 
membre  supérieur  droit,  non  plus  qu’à  la  face  ou  dans  les  parois  du 
tronc.  La  circonférence  de  l’avant-bras  gauche  dépasse  de  3 cen- 
timètres celle  de  l’avant-bras  droit  à sa  partie  la  plus  épaisse.  Aucune 
trace  d’un  cordon  veineux  induré. 

Pouls  à 92  régulier,  un  peu  roide  mais  peu  développé.  Teinte  pâle, 
blafarde  de  toute  la  peau.  Aucun  trouble  des  organes  des  sens. 

Le  malade  fut  mis  au  traitement  suivant  : 

Infusion  de  quinquina.  Tisane  d’uva-ursi,  trois  pastilles  de  lactate 
de  fer,  bains  sulfureux  et  bains  de  vapeur.  Néanmoins  l’albumine  ne 
diminua  que  très -lentement  dans  les  urines,  et  avec  des  oscillations 
fréquentes.  L’œdème  se  dissipe  plus  rapidement.  Vers  la  fin  de  juin  la 
main  n'en  présentait  plus  aucune  trace,  et  l’on  n’en  constatait  que  fort 
peu  autour  des  chevilles.  Le  6 décembre,  lorsque  le  malade  quitta  le 
service,  il  y avait  encore  une  certaine  quantité  d’albumine  dans  les 
urines. 


Il  est  assurément  curieux  de  rapprocher  de  ces  faits  une 
série  d’observations  qui  montrent  l’innocuité  de  l’application 
des  cantharides. 

M.  Parisot  (1),  dans  sa  thèse  consacrée  à l’étude  du  traite- 
ment de  la  syphilis  par  l’application  de  petits  vésicatoires 
répétés,  assure  n’avoir  jamais  observé  aucun  signe  d’inflam- 
mation des  voies  génito-urinaires,  n’avoir  jamais  constaté 
d’albumine  dans  les  urines;  et  cependant  il  est  de  ses  malades 
qui  ont  eu  jusqu’à  216  vésicatoires.  « Cette  circonstance,  dit-il 
(page  56),  tient-elle  à la  surface  peu  étendue  des  vésicatoires 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  ? » 

Aussi,  pourrons-uous  ajouter  pour  conclure,  que  ce  serait  se 
priver  d’un  moyen  d’action  bien  puissant  que  de  proscrire 
l’usage  des  vésicatoires  dans  la  crainte  d’accidents  aussi  excep- 
tionnels que  ceux  que  nous  venons  de  rapporter. 

La  néphrite  catarrhale  du  choléra  qui  ne  manque  presque 

(1)  Thèse  de  Paris,  1858,  Études  sur  un  nouveau  traitement  de  la  sy- 
philis expérimenté  à t’hôpital  du  Midi  en  1857. 


jamais,  est-elle  grave  par  elle-même  et  par  ses  conséquences? 
C’est  là  une  question  diversement  résolue:  la  suppression  des 
urines  est-elle  due  à une  congestion  active  du  rein,  ou  à cet 
épaisissement  du  sang,  à cet  arrêt  du  cours  du  sang  dont  nous 
avons  la  preuve  dans  la  circulation  périphérique?  La  réaction 
typhoïde  du  choléra  est-elle  de  l’urémie?  Ce  sont  là  des  ques- 
tions encore  pendantes  et  quise  rattachent  aux  nombreux  pro- 
blèmes non  résolus  que  soulève  la  théorie  pathogénique  de 
l’urémie  (1). 

Dans  tous  les  cas  de  néphrite  passagère  dont  nous  venons  de 
parler,  on  n’observe  jamais  d’anasarque. 

Les  seuls  cas  graves  de  néphrite  catarrhale  ou  passagère  sont 
ceux  qui  surviennent  dans  la  scarlatine  et  dans  la  grossesse. 

Par  la  diffusion  de  leurs  lésions,  et  par  leurs  symptômes  ils 
établissent  un  trait  d’union  entre  les  néphrites  passagères  et 
chroniques. 

Là,  en  effet,  les  lésions  rénales  sont  beaucoup  plus  accusées 
que  dans  les  précédents  : les  tubes  urinifères  de  la  substance 
corticaledu  rein  sont  presque  tous  remplis  decellules  tuméfiées 
et  troubles,  et  il  y a presque  toujours,  au  début  au  moins,  une 
congestion  rénale  assez  intense.  On  les  décrit  habituellement 
sous  la  dénomination  d’albuminurie  aiguë,  dénomination  qu’ils 
méritent  par  la  marche  rapide  des  accidenls. 

Au  début  de  la  scarlatine,  on  peut  noter  une  faible  quantité 
d’albumine  qui  disparaît  bientôt.  Mais  vers  le  quatorzième  ou  le 
vingtième  jour  apparaît,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  de 
l’albumine  en  quantité  plus  ou  moins  considérable,  avec 
hématurie,  douleur  rénale  et  réaction  fébrile. 

Les  malades  se  plaignent  de  fatigue,  de  malaise,  d’insomnie, 
leur  figure  est  pâle  et  bouffie,  les  paupières  surtout  sont  tumé- 
fiées. L’anasarque  envahit  bientôt  les  pieds,  les  mains,  le  scro- 
tum, les  parties  déclives  du  dos  et  des  lombes:  observons  néan- 
moins (voyez  page  100)  que  l’anasarque  peut  survenir  dans  les 
mêmes  conditions  sans  albuminurie  (Guersant  et  Blache). 

Divers  accidents  du  côté  des  muqueuses,  tels  que  l'oedème 

(1)  Voyez  la  discussion  relative  à l’urémie  du  choléra  dans  la  thèse  de 
Fournier. 
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de  la  glotte,  des  bronchites,  des  vomissements  et  de  la  diarrhée, 
et  du  côté  des  séreuses,  des  pleurésies,  des  péricardites,  peu- 
vent survenir  alors  et  précipiter  la  marche  de  l’affection. 

Des  symptômes  urémiques  à forme  éclamptique  et  comateuse 
éclatent  souvent  à un  moment  donné,  et  ont  une  terminaison 
variable  (voyez  page  103). 

Si  la  maladie  rénale  et  les  diverses  suites  quelle  entraîne  se 
terminent  par  la  guérison,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  commun, 
l’urine  redevient  claire  et  incolore;  elle  contient  encore  pen- 
dant un  certain  temps,  de  l’albumine  et  des  cylindres:  l’ana- 
sarque  diminue  peu  à peu  ; il  est  rare  qu’elle  disparaisse  en 
moins  de  deux  ou  trois  semaines  ; elle  persiste  le  plus  souvent 
un  ou  deux  mois.  Dans  quelques  cas,  on  a vu  l’urine  rester 
albumineuse,  et  la  néphrite,  passant  à l’état  chronique,  amener 
la  mort  au  bout  d’une  ou  de  plusieurs  années. 

Le  diagnostic  de  ces  accidents  se  fonde  essentiellement  sur 
l’existence  de  l’albumine  dans  l’urine.  Mais  il  faut  être  prévenu 
que  pendant  le  cours  de  la  scarlatine  et  à son  déclin  peuvent 
survenir  brusquement  des  accidents  comateux  et  éclamptiques 
sans  albuminurie. 

L’albuminurie  des  femmes  enceintes,  qui  apparaît  rarement 
avant  la  seconde  moitié  de  la  grossesse,  peut  être  sans  gravité; 
elle  disparaît  le  plus  souvent  spontanément  après  la  déli- 
vrance, mais  elle  peut  aussi  s’accompagner  d’accidents  graves 
pour  la  mère  et  pour  le  fœtus,  qu’on  doit  toujours  redouter 
en  pareil  cas;  elle  peut,  avant  l'accouchement  ou  immédia- 
tement après  la  délivrance,  donner  lieu  à la  manifestation  de 
l’éclampsie  urémique. 

Elle  reconnaît  toujours  pour  cause  anatomique  une  lésion 
rénale  plus  ou  moins  prononcée.  Elle  peut  se  terminer  par  une 
albuminurie  chronique  après  l’accouchement  (Blot). 

L’albuminurie  de  la  grossesse  oltre  dans  sa  marche  de 
grandes  variétés  : tantôt  elle  persiste  sans  interruption  jus- 
qu’au moment  du  travail;  tantôt  elle  offre  des  oscillations 
nombreuses  dans  la  quantité  de  l’albumine  rendue.  Elle  peut 
même  cesser  pendant  quelques  jours  pour  réapparaître  en- 
suite. 

Il  faudrait  bien  se  garder  de  prendre  toujours  1 œdème  des 
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extrémités  inférieures  en  pareil  cas  pour  un  symptôme  d’albu- 
minurie ; l’œdème  est  souvent  dû  à des  conditions  mécaniques 
de  gène  de  la  circulation  veineuse  dans  les  membres  inférieurs. 

L’albuminurie  de  la  grossesse  n’a  le  plus  souvent  qu’une  in- 
iluenoe  minime  sur  sa  marche,  comme  aussi  elle  peut  avoir 
une  influence  néfaste  sur  le  développement  et  la  vie  du  fœtus 
(Blot). 


II.  — Néphrites  subakjues  et  chroniques. 

Nous  divisons,  comme  dans  le  paragraphe  précédent,  ces  né- 
phrites en  séries  de  cas  moyens,  d’une  grande  intensité  et  cas 
légers  ou  latents.  Les  néphrites  albumineuses  très-graves,  celles 
par  exemple  qui  sont  primitives  et  succèdent  simplement  à 
l’impression  du  froid,  nous  offriront  seules  le  tableau  complet 
des  symptômes  de  la  maladie  de  Bright.  Rien  en  effet  n’est 
plus  varié  que  la  marche  de  la  maladie. 

A.  Parmi  les  maladies  de  Bright  d’une  moyenne  intensité, 
nous  trouvons  d’abord  toutes  celles  qui  succèdent  à l’une  des 
causes  de  néphrite  catarrhale  que  nous  venons  de  voir  (scar- 
latine, grossesse,  action  du  froid,  choléra,  fièvre  grave,  etc.). 
Dans  cette  catégorie  se  rangent  aussi  un  certain  nombre  de 
cas  consécutifs  à l’alcoolisme,  à la  scrofule,  à la  phthisie,  à la  sy- 
philis, aux  maladies  du  cœur,  à la  cachexie  plombique,  etc.  La 
marche  lente  des  symptômes  coïncide  avec  des  lésions  rénales 
peu  prononcées,  n’ayant  pas  envahi  à la  fois  la  totalité  des 
tubes  urinifères. 

La  douleur  rénale,  la  fièvre,  les  symptômes  rationnels  ou 
sympathiques  du  côté  des  voies  digestives  manquent  complète- 
ment dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  ou  passent  inaperçus 
au  milieu  des  symptômes  dominants  de  la  maladie  primitive, 
telle  que  phthisie  ou  cachexie  scrofuleuse,  syphilitique,  etc., 
que  l’albuminurie  vient  compliquer. 

Aussi  la  règle  générale  qui  consiste  à examiner,  dans  tous  les 
cas,  les  urines  des  malades,  trouve-t-elle  en  particulier  ici  son 
application,  car  la  présence  de  l’albumine  dans  l’urine  est  sou- 
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vent  et  pendant  longtemps  le  seul  symptôme  par  lequel  se 
révèle  la  lésion  vénale. 

Avec  1 albumine  en  quantité  variable  on  découvrira  des  cy- 
lindres hyalins  plus  ou  moins  nombreux,  présentant  les  di- 
verses formes  que  nous  avons  indiquées  déjà,  plus  ou  moins 
denses,  ayant  entraîné  à leur  surface  des  cellules  granuleuses. 

Les  urines  ne  contiennent  pas  de  sang  dans  ces  cas  : elles 
sont  claires,  rendues  en  quantité  tantôt  normale,  tantôt  infé- 
rieure, tantôt  supérieure  à la  normale,  ce  qui  tient  à des  condi- 
tions variables.  Lorsqu’en  effet  le  rein  est  volumineux  et  lisse  à 
sa  surface,  il  passe  généralement  plus  d’urine  que  lorsqu’il  est 
petit,  granuleux  et  atrophié.  Lorsque,  comme  cela  a lieu  dans 
l’albuminurie  des  maladies  du  cœur,  les  reins  sont  soumis  de 
temps  en  temps  à des  poussées  congestives  en  rapport  avec  les 
embarras  de  la  circulation  générale,  les  urines  renferment 
du  sang  en  nature,  des  cylindres  fibrineux  et  en  même  temps 
leur  quantité  diminue.il  en  est  de  môme  dans  les  congestions 
rénales  accidentelles,  dépendant  d’une  complication  du  côté 
du  cœur  et  du  poumon  ou  des  recrudescences  aiguës  de  la 
maladie  rénale. 

A une  époque  plus  ou  moins  avancée  surviennent  des  œdè- 
mes de  la  face,  des  extrémités,  des  parties  déclives,  du  pou- 
mon, du  larynx,  souvent  aussi  des  diarrhées,  etc.,  et  l’une  ou 
l’autre  des  diverses  complications  de  l’albuminurie  que  nous 
avons  étudiées  dans  le  chapitre  général  consacré  aux  consé- 
quences de  l’albuminurie  (urémie,  affections  cardiaques,  etc.). 

Ces  albuminuries  sont  quelquefois  très-lentes  dans  leur  mar- 
che, si  bien  qu’on  peut  croire  les  avoir  guéries.  J’ai  vu  plu- 
sieurs fois  des  malades  entrés  à l’hôpital  pour  une  albuminurie 
liée  à la  scrofule,  par  exemple,  sortir  en  ne  conservant  plus 
traces  d’albumine  dans  les  urines.  Mais  ces  malades  gar- 
daient un  teint  d’une  pâleur  blafarde  accompagnée  de  mollesse 
des  chairs  et  de  la  bouffissure  du  visage  qui  est  si  carac- 
téristique de  la  cachexie  albuminurique;  ils  restaient  profondé- 
ment anémiques,  et  ils  revenaient  un  jour  ou  l’autre  à la  con- 
sultation avec  des  quantités  plus  ou  moins  considérables 
d’albumine  apparaissant  de  nouveau  dans  leurs  urines.  Ces 
malades  n’étaient  pas  guéris;  des  lésions  rénales  avaient  per- 
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sislé,  bien  qu’à  un  moment  donné,  sous  l'influence  d’un  trai- 
tement et  d’une  diététique  appropriés,  leur  albumine  ait  pu 
disparaître.  Il  se  peut  même  que  l’anasarque  persiste  avec  une 
diminution  notable  et  même  une  cessation  complète  de  l’albu- 
minurie. 

Après  un  temps  plus  ou  moins  long,  plusieurs  mois  ou  un 
assez  grand  nombre  d’années,  lès  malades  finissent,  à part  de 
très-rares  exceptions  de  guérison  définitive,  par  succomber  à 
la  maladie  primitive  qui  a déterminé  l’albuminurie  ou  à une 
complication,  urémique  ou  autre,  de  la  néphrite  albumineuse. 

Cependant  nous  connaissons  plusieurs  exemples  d’albumi- 
nurie chronique  assez  intense  chez  des  malades  vivant  dans 
les  meilleures  conditions  d’hygiène  et  de  fortune  et  qui,  depuis 
un  certain  nombre  d’années,  n’ont  éprouvé  d’autres  accidents 
que  la  faiblesse  et  l’anémie. 

L e diagnostic  est  posé  sur  une  base  solide  dès  qu'on  a examiné 
convenablement  les  urines  : mais  l’idée  d’un  pareil  examen  ne 
vient  pas  toujours  à l’esprit.  Il  y a bien  des  circonstances,  insi- 
gnifiantes au  premier  abord,  dont  l’importance.au  point  de  vue 
du  diagnostic  est  grande,  car  elles  doivent  immédiatement  atti- 
rer l’attention  du  médecin  du  côlé  de  la  fonction  rénale. 

Un  léger  œdème  de  la  face  ou  simplement  des  paupières, 
avec  pâleur  des  téguments,  un  œdème  de  l’épiglotte  ou  de  la 
muqueuse  laryngée  donnant  lieu  à rie  l’enrouement  persistant 
rebelle,  delà  dyspnée,  peu  sensible  le  jour,  mais  assez  intense 
la  nuit  après  le  premier  sommeil,  chacun  deces  symptômes 
réunis  ou  isolés  devra  faire  penser  à l’albuminurie.  On  pourrait 
croire  dans  le  cas  de  dyspnée  à l’asthme  essentiel,  à un  ca- 
tarrhe, à une  bronchite,  et  l’auscultation  11e  révèle  rien  si  ce 
n’est  quelques  râles  muqueux  à la  base  du  poumon  : c’est  de 
l’œdème  dû  à l’albuminurie. 

Un  autre  symptôme  du  début  (Fournier,  communication 
orale)  consiste  dans  la  desquamation  de  l’épithélium  buccal: 
la  langue  est  dépouillée,  de  couleur  rouge  feu,  aride  et  sèche, 
douloureuse,  chargée  à la  base  de  mucus  visqueux  et  adhé- 
rent. Quand  ce  symptôme  est  très-accusé,  on  doit  immédiate- 
ment se  poser  la  question  d’albuminurie  ou  de  diabète. 
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D autres  fois,  un  malade  se  plaint  d'avoir  des  insomnies  cau- 
sées par  la  nécessité  d’uriner  plusieurs  Cois  la  nuit  ; la  quan- 
tité d urine  n a pas  sensiblement  augmenté,  la  miction  est  fré- 
quente et  peu  abondante  (Jaccoud).  Cette  modification  peut 
être  due  à un  diabète  ou  à une  albuminurie  et  doit  éveiller 
l’attention  sur  les  organes  urinaires. 

Enfin,  l’anémie,  l’amaigrissement,  de  la  céphalalgie,  et  un 
sentiment  profond  de  faiblesse  et  d’accablement  peuvent  être  les 
seuls  symptômes  du  début  de  l’albuminurie.  Cequenousvenons 
de  dire  de  ces  symptômes  fugitifs  peu  accusés,  mais  importants 
au  point  de  vue  du  diagnostic  de  l’albuminurie  chronique, 
s’applique  à toutes  ses  formes  plus  ou  moins  latentes  et  mal 
accusées. 

Le  pronostic  varie  ainsi  que  nous  venons  de  le  voir  dans  ces 
cas  d’intensité  moyenne  de  la  maladie  ; il  est  en  rapport  avec 
chacune  des  conditions  étiologiques,  avec  les  complications, 
avec  l’état  général  du  sujet  et  les  cond  i tions  hygiéniques  dans  les- 
quelles il  vit.  Relativement  à l’urémie,  les  accidents  comateux, 
éclamptiques  et  autres  de  l’urémie  aiguë,  sont  aussi  rares  dans 
les  cas  d’albuminurie  de  ce  groupe  qu’ils  sont  fréquents  dans 
l’albuminurie  de  la  grossesse  et  de  la  scarlatine. 

Les  cas  de  néphrites  albuminuriques  avec  prédominance  de 
la  dégénérescence  graisseuse  (1)  du  rein  qui  possèdent,  ainsique 
nous  l'avons  vu,  des  lésions  anatomiques  et  une  étiologie  spé- 
ciales, ne  se  distinguent  pas  par  des  symptômes  particuliers  en 
tant  qu’albuminurie. 

Mais  en  faisant  intervenir  la  condition  étiologique  et  un  cer- 
tain nombre  de  symptômes  concomitants,  on  peut  arriver  à 
formuler  un  diagnostic  à peu  près  certain. 

Ainsi  une  faible  quantité  d’albumine  dans  les  urines,  accom- 
pagnée de  la  présence  de  cylindres  granulo-graisseux  dans 
leur  totalité,  devra  faire  penser  à un  empoisonnement  par  le 


(1)  Nous  rappelons  ce  que  nous  avons  indiqué  déjà  à propos  de  1 ana- 
tomie pathologique,  que  nous  ne  décrivons  pas  ici  les  dégénérescences  grais- 
seuses du  rein,  complètes  ou  partielles,  qui  ne  s’accompagnent  pas  d albumi- 
nurie ni  des  lésions  de  la  néphrite  albumineuse. 
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phosphore  dont  on  cherchera  alors  les  symptômes  caractéris- 
tiques. 

C’est  aussi  par  les  commémoratifs  qu’on  pourra  diagnos- 
tiquer une  albuminurie  liée  à l’empoisonnement  par  l’arse- 
nic et  les  autres  substances  qui  déterminent  surtout  la  dégéné- 
rescence graisseuse  du  rein. 

La  même  lésion  accompagnant  l’intoxication  alcoolique  sera 
supposée  lorsqu’on  aura  noté  les  altérations  du  foie,  dégéné- 
rescence graisseuse  et  cirrhose,  le  tremblement,  etc.,  venus 
sous  l’influence  de  cette  même  cause  que  les  malades  n’avouent 
pas  toujours  volontiers. 

La  dégénérescence  amyloïde  (1)  ne  survient-elle  aussi  que  dans 
des  conditions  déterminées,  qui  peuvent  presque  toujours  être 
groupées  sous  le  titre  de  suppuration  prolongée  (2),  cachexies 
tuberculeuse,  scrofuleuse,  syphilitique,  palustre  (3).  Une  albu- 
minurie dans  ces  conditions,  lorsqu’elle  s’accompagne  d’hyper- 
trophie du  foie  et  de  la  rate,  peut  faire  penser  à une  dégéné- 
rescence amyloïde  du  rein.  La  coloration  spéciale  des  cylindres 
hyalins  par  l’iode  et  l’acide  sulfurique  fournirait  un  caractère 
pathognomonique  d’après  plusieurs  auteurs;  nous  ne  l’avons 
jamais  observé  nous-même. 

B.  Les  cas  les  plus  intenses  de  néphrite  albumineuse  subaiguë 
ou  chronique  nous  ont  paru  liés  anatomiquement  à la  présence 
de  granulations  de  Bright,  et  au  point  de  vue  étiologique  à 
l'impression  du  froid.  Ce  qui  nous  engage  h mettre  en  relief 
ce  point  particulier  de  la  maladie  de  Bright,  c’est  que  nous 
avons  vu  cliniquement  et  à l’autopsie  plusieurs  faits  de  ce  genre. 

(1)  La  dégénérescence  amyloïde  n’a  rien  d’inflammatoire,  ainsi  que  nous 
l’avons  dit  à propos  de  l’anatomie  pathologique,  mais  dans  certains  cas,  elle 
suit,  accompagne  ou  précède  les  modifications  de  l’épithélium  dues  à la  né- 
phrite albumineuse. 

(2)  Tels  sont  les  reins  amyloïdes  observés  à la  suite  des  maladies  osseuses, 
de  pneumonies  répétées,  de  la  pleurésie  chronique,  etc.,  et  récemment  dans  les 
vieux  ulcères  des  jambes,  par  Fischer  ( KlinischeW'oçhcnsc/irift , juillet  1866). 

(3)  L’influence  des  fièvres  intermittentes  dans  la  production  de  la  dégé- 
nérescence amyloïde  du  rein  est  mise  en  doute  par  plusieurs  auteurs,  entre 
autres  Malmslen,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit. 
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Nous  ne  voulons  pas  dire  que  les  granulations  de  Briglit  soient 
spéciales  aux  néphrites  qui  succèdent  à l'impression  du  froid; 
bien  des  faits  nous  donneraient  tort,  car  nous  rapportons  ici 
meme  un  exemple  de  granulations  briglitiques  chez  un  gout- 
teux, et  elles  sont  communes  dans  tous  les  reins  arrivés  au 
stade  atrophique  de  la  maladie  de  Briglit;  ou  les  rencontre 
aussi  dans  les  reins  d’albuminuriques  alcooliques,  phthisi- 
ques, etc.  Mais,  d’un  autre  côté,  ces  granulations  s’observent 
sans  atrophie  et  même  avec  hypertrophie  de  la  substance  cor- 
ticale du  rein;  dans  ces  cas,  les  malades  ont  succombé  à une 
époque  voisine  du  début  de  l’albuminurie,  et  la  maladie  a 
marché  très-rapidement.  Dans  ces  cas  précisément,  on  trouve 
habituellement  une  impression  de  froid  comme  cause.  Cet  en- 
semble anatomique  et  étiologique,  accompagné  des  symptômes 
les  plus  graves  de  la  maladie  de  Briglit,  nous  a paru  digne  de 
fixer  l’attention  des  cliniciens. 

A la  suite  d’une  impression  de  froid  ou  du  froid  humide, 
brusque  ou  prolongée,  la  maladie  débute  parfois  par  un  frisson 
suivi  de  chaleur  à la  peau,  de  soif,  de  fréquence  et  de  dureté 
du  pouls  ; le  frisson  peut  manquer,  mais  l’état  fébrile  est  bien 
marqué.  Le  sang  tiré  de  la  veine  donne  une  couenne  inflam- 
matoire (1)  (Bouillaud). 

Les  malades  éprouvent  presque  toujours  un  sentiment  de 
constriction,  une  douleur  sourde,  ou  au  moins  un  malaise  à 
la  région  lombaire.  Cette  douleur  n’est  jamais  aussi  vive  que 
dans  la  néphrite  aiguë,  ni  irradiée  le  long  des  uretères  jusqu’aux 
testicules  (Rayer). 

L’urine  rare  ou  peu  abondante  contient  une  certaine  quan- 
tité de  sang;  elle  est  rouge  ou  brune  et  de  couleur  chocolat; 
elle  est  acide;  son  poids  spécifique  est  parfois  augmenté.  L’exa- 
men microscopique  y démontre  une  grande  quantité  de  glo- 
bules du  sang,  des  cylindres  fibrineux  contenant  des  globules, 
des  cylindres  hyalins,  des  dépouilles  épithéliales  des  tubuli,  etc. 

Bientôt  survient  l’œdème  de  la  face  marqué  surtout  aux  pau- 
pières, accompagné  d’une  pâleur  blafarde  et  d’une  décoloration 

(1)  D’après  MM.  Andral  et  Gavarret,  la  proportion  de  la  fibrine  n’augmente 
pas  dans  le  sang  des  albuminuriques. 
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remarquable  des  muqueuses.  Les  extrémités  s’infiltrent,  aussi 
bien  les  supérieures  que  les  inférieures,  de  telle  sorte  qu’à  la 
démarche  pesante  des  malades,  à l’aspect  de  la  face,  on  peut 
à distance  les  diagnostiquer  albuminuriques. 

Bientôt  la  fièvre  cesse,  la  douleur  rénale  diminue,  les  urines 
reprennent  une  coloration  citrine  ou  sont  tout  à fait  incolores; 
elles  contiennent  des  quantités  considérables  d’albumine,  de 
telle  sorte  qu’une  seule  goutte  d’acide  nitrique  tombée  dans  le 
verre  à expérience,  s’entoure  d’un  précipité  floconneux  et 
gagne  lourdement  le  fond  du  vase.  Les  cylindres  hyalins  sont 
très-nombreux. 

L’œdème  fait  des  progrès,  la  peau  est  partout  infiltrée,  et  cet 
œdème  est  souvent  assez  dur  ; l’impression  du  doigt  s’efface 
aussitôt  après  qu’on  le  retire. 

Les  complications  d’épanchements  pleurétiques,  de  bronchite 
aiguë  intense,  même  au  début  de  la  maladie,  qu’elles  viennent 
sous  l’influence  de  la  même  cause  productive,  de  l’impression 
du  froid,  ou  qu’elles  suivent  la  néphrite  albumineuse,  sont 
presque  constantes. 

C’est  dans  le  cours  aussi  de  cette  forme  grave  que  se  mon- 
trent particulièrement  toutes  les  complications  redoutables  dont 
nous  avons  parlé  à propos  des  conséquences  de  l’albuminurie  : 
l’urémie  et  ses  différentes  formes,  les  affections  de  la  rétine, 
les  pleurésies,  les  péricardites,  les  pneumonies,  les  péritonites, 
les  hémorrhagies. 


La  marche  de  la  maladie  est  variable;  après  avoir  débuté 
comme  une  maladie  aiguë  inflammatoire,  ou  d’une  façon  subai- 
guë, elle  suit  son  cours  comme  une  maladie  chronique.  Seule- 
ment elle  est  troublée  par  des  congestions  rénales  nouvelles  et 
par  les  complications  dont  nous  venons  de  parler. 

Ces  complications  diverses  entraînent  le  plus  souvent  la  mort 
des  malades  dans  un  bref  délai;  d'autres  fois,  la  maladie  suit 
une  marche  plus  lente  et  se  termine  par  des  complications  dé- 
pendant de  l’œdème  cutané  : telles  que  phlegmons  diffus,  gan- 
grène de  la  peau,  etc.  Nous  insisterons  à propos  des  divers 
révulsifs  employés  dans  la  maladie,  sur  les  précautions  qu’il 
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faut  prendre  dans  leur  application  et  sur  le  danger  quelles 
présentent. 

Le  diagnostic  est  facile  dans  cette  forme  de  la  maladie  de 
Bright  ; il  saute  aux  yeux  pour  ainsi  dire. 

Le  pronostic  est  des  plus  graves  ; cette  forme  est  mortelle 
dans  l’immense  majorité  des  cas,  à une  échéance  plus  ou  moins 
éloignée.  11  est  un  moment  dans  le  cours  même  des  cas  les  plus 
graves  où  l’on  peut  espérer  sauver  les  malades,  c’estlorsque  les 
premiers  symptômes  aigus  terminés,  la  maladie  va  passer  à un 
état  subaigu  ou  chronique. 

11  est  difficile  de  savoir,  au  début  de  l’observation  d’un 
malade,  comment  se  comportera  la  néphrite  albumineuse. 
La  même  cause,  en  effet,  peut  donner  lieu  à toutes  les  formes 
possibles. 

Prenons  l’impression  du  froid  pour  exemple;  sous  son 
influence,  tel  malade  aura  une  congestion  rénale  insignifiante 
marquée  par  une  douleur  lombaire,  un  peu  d’inappétence  et 
une  urine  légèrement  teintée  parle  sang.  Tel  autre  aura  une 
néphrite  albumineuse  passagère  et  perdra  de  faibles  quantités 
d’albumine  pendant  trois  ou  quatre  jours.  Un  troisième  pré- 
sentera une  néphrite  albumineuse  plus  intense  avec  des  lésions 
rénales  plus  généralisées;  la  maladie  guérira  néanmoins 
après  avoir  duré  deux  ou  trois  semaines;  enfin  la  maladie, 
après  avoir  débuté  comme  dans  ce  dernier  cas,  sera  suivie 
d’une  albuminurie  subaiguë  ou  chronique  avec  des  symptômes 
plus  mortels.  Entre  ces  états,  nous  retrouverons  tous  les  inter- 
médiaires. 

L’état  anatomique  du  rein  nous  rend  compte  de  la  cause 
prochaine  de  ces  différences.  Mais  pourquoi  tel  rein  sera-t-il 
affecté  plus  profondément  que  tel  autre?  ici  l’explication  nous 
estinconnueet  nous  la  mettons  sur  le  compte  des  prédispositions 
particulières,  innées  ou  acquises,  de  chaque  sujet;  c’est  cette 
diversité  infinie  delà  marche  de  la  maladie,  qui  rend  si  difficile 
une  classification  rationnelle  des  formes  cliniques  de  la  mala- 
die de  Bright,  et  qui  fait  qu’on  ne  peut  pas  établir  de  distinction 
absolue  entre  les  cas  aigus,  subaigus  et  chroniques. 


C.  Les  cas  légers  ou  latents  de  la  néphrite  albumineuse  peu- 
vent se  montrer  en  diverses  circonstances.  On  les  observe,  par 
exemple,  à la  suite  d’une  néphrite  aiguë  presque  guérie,  et 
n’ayant  laissé  après  elle  que  des  lésions  chroniques  et  atrophi- 
ques, ou  bien,  dans  certains  états  cachectiques:  syphilitiques, 
tuberculeux,  etc.,  dans  lesquels  le  rein  est  envahi  dans  une 
partie  seulement  de  son  parenchyme. 

Chez  certains  vieillards  existent  aussi  des  néphrites  albumi- 
neuses chroniques  liées  à des  calculs  ou  à des  affections  chroni- 
ques des  voies  d’excrétion  de  l’urine. 

Mais  c’est  principalement  chez  les  goutteux  que  ces  exemples 
de  néphrite  albumineuse  lente  se  montrent  comme  le  résultat 
d’un  processus  chronique  d’emblée,  ou  ne  recevant  que  de 
loin  en  loin  un  stimulus  nouveau  sous  l’influence  des  attaques 
de  goutte  successives. 

Au  point  de  vue  anatomique  (1),  les  lésions  sont  multiples,  et 
presque  toujours  on  trouve,  comme  nous  l’avons  vu,  une  atro- 
phie rénale,  des  kystes,  des  athérômes  vasculaires,  une  hyper- 
plasie du  tissu  conjonctif  ou  néphrite  interstitielle. 

Les  symptômes  se  réduisent  presque  uniquement  à une 
quantité  plus  ou  moins  faible  d’albumine  permanente,  ou  su- 
jette à des  variations  telles,  que  l’albumine  peut  même  cesser 
de  se  montrer  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long. 

Ces  faits  sont  connus  depuis  un  certain  temps  en  ce  qui  tou- 
che les  goutteux.  Dans  plusieurs  cas  cités  par  Scudamore  et 
Rayer,  l’albumine  disparut  complètement  de  l’urine  après  l’at- 
taque de  goutte  (Rayer,  t.  II,  p.  503).  Ce  dernier  nous  donne 
môme  ce  renseignement,  « qu’il  a vu  des  goutteux,  sans  être 
hydropiques,  présenter  des  urines  albumineuses,  dont  la  com- 
position était  tout  à fait  la  même  que  celle  de  l’urine  que  les 
malades  rendent  habituellement  dans  la  néphrite  albumineuse 
chronique.  » ( Loc . cit.,  p.  501.) 

(1)  Nous  rappelons  qu’il  faut  bien  se  garder  de  confondre  les  altérations 
rénales  dans  la  goutte,  bien  caractérisée  par  ses  attaques  et  ses  tophus,  avec 
l’état  du  rein  que  Todd  et  plusieurs  autres  auteurs  anglais  appellent  rein 
goutteux  (gouty  kidney).  Ce  dernier  n’implique  nullement  la  néphrite  albu- 
mineuse : c’est  tout  simplement  la  lésion  de  la  néphrite  interstitielle  chro- 
nique (voy.  Anatomie  pathologique,  p.  30). 
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Garrod,  qui  a eu  le  mérite  de  bien  décrire  les  concrétions  ura- 
liques du  rein  dans  la  goutte,  a vu  un  assez  grand  nombre  de 
cas  où  les  accès  se  compliquaient  d’albuminurie.  Ce  phéno- 
mène est  rare,  dit-il,  lorsqu’il  s’agit  d’attaques  récentes  (trad. 
lr.,  p.  178).  « Au  contraire,  dans  les  cas  où  la  goutte  tend  à 
revêtir  la  forme  chronique,  on  rencontre  fréquemment  un  peu 
d albumine  dans  les  urines  à l’épaqile  des  accès,  même  chez 
les  sujets  qui,  dans  l’intervalle,  ne  présentent  pas  la  moindre 
trace  de  cette  altération  du  liquide  urinaire.  » 

Parfois  cette  albuminurie  peut  devenir  permanente  et  même 
s’accompagner  à un  moment  donné  des  accidents  les  plus 
redoutables,  comme  le  montre  notre  observation. 

La  marche  de  la  maladie,  soit  dans  les  cas  de  goutte,  soit 
dans  les  circonstances  diverses  où  existe  la  néphrite  chronique 
avec  atrophie  du  rein,  est  essentiellement  variable. 

Son  diagnostic  est  facile  dès  qu’on  examine  l’urine.  Son 
pronostic  est  toujours  grave,  car  si  certains  goutteux  n’ont 
pendant  de  longues  années  d’albuminurie  qu’au  moment  de 
leurs  attaques,  ils  n’en  sont  pas  moins  prédisposés  à une  lésion 
rénale  plus  profonde  : de  plus,  l’urémie  et  tous  ses  accidents 
peuvent  se  montrer  dans  le  cours  de  cette  albuminurie  légère. 
Il  en  est  de  même  pour  les  porteurs  de  reins  de  Bright  atrophi- 
ques, qui  sont  en  partie  détruits  et  condensés,  granuleux  : ils 
ont  d’autant  plus  de  tendance  à être  attaqués  par  l’urémie, 
que  leurs  reins  fonctionnent  moins  bien  en  raison  de  leur 
atrophie,  de  plus  chez  eux  une  maladie  aiguë  intercurrente 
s’aggrave  en  raison  de  l’insuffisance  de  la  fonction  rénale. 


CHAPITRE  Y 


TRAITEMENT  DES  NÉPHRITES. 

Il  n’est  pas  plus  possible,  d’exposer  d’une  manière  générale, 
le  traitement  des  néphrites,  qu’il  ne  l’a  été  de  présenter,  dans 
une  même  description,  leurs  caractères  anatomo-pathologiques. 
Ici  nous  suivrons  les  mêmes  divisions,  et  nous  étudierons  suc- 
cessivement le  traitement  : 

1°  De  la  néphrite  interstitielle  avec  ses  formes  : 

a.  aiguë,  b.  métastatique , c.  chronique. 

2°  De  la  néphrite  albumineuse,  en  ayant  soin  de  tenir  compte 
de  ses  formes  passagères,  de  ses  formes  persistantes;  et  en 
ayant  égard,  dans  ces  dernières,  d’une  part,  à leur  intensité, 
et,  d’autre  part,  aux  affections  concomitantes,  alcoolisme, 
tuberculose,  syphilis,  goutte,  etc.,  qui  viennent  ajouter  à la 
lésion  commune  des  reins  des  caractères  spéciaux. 

§ l°r  Traitement  de  la  néphrite  interstitielle. 

A.  — TRAITEMENT  DE  LA  NÉPHRITE  AIGDE. 

C’est  dans  l’ouvrage  de  Rayer  qu’il  faut  principalement  étu- 
dier le  traitement  de  cette  inflammation  ; car,  à ce  point  de 
vue,  personne  n’a  mieux  séparé  que  lui  ce  qui  appartient  à 
l’état  phlegmasique  du  rein  proprement  dit,  des  accidents  pro- 
duits par  la  présence  des  calculs  dans  les  voies  urinaires.  Le 
traitement  conseillé  par  cet  auteur,  comme  par  la  plupart  des 
médecins  qui  ont  écrit  depuis  sur  ce  sujet,  est  uniquement 
fondé  sur  l,es  données  delà  thérapeutique  générale  des  inflam- 
mations. Considéré  sous  ce  rappqrt,  ce  traitement  est  fort  bien 
déduit,  et,  en  l’absence  d’un  travail  statistique  des  résultats 
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comparés  des  divers  traitements,  nous  devons  en  tenir  le  plus 
grand  compte. 

L’énergie  des  moyens  employés  sera  en  rapport  avec  le  degré 
de  la  maladie.  Si  la  néphrite  est  peu  intense,  une  ou  plusieurs 
saignées  locales,  pratiquées  à l’aide  de  sangsues  ou  de  ven- 
touses scarifiées,  suffiront  avec  le  repos,  la  diète,  quelques 
boissons  émollientes,  pour  venir,  en  quelques  jours,  à bout  de 
l’affection;  mais,  si  la  douleur  lombaire  est  très-vive,  si  la  fré- 
quence du  pouls,  la  chaleur  de  la  peau  sont  très- marquées, 
on  ne  craindra  pas  de  pratiquer  une  et  même  plusieurs  saignées 
générales.  Néanmoins,  si  l’on  avait  affaire  à des  malades  ap- 
pauvris par  des  maladies  antérieures,  affaiblis  par  l’âge  ou  par 
toute  autre  cause,  il  faudrait  se  contenter  de  ventouses  sèches 
qu’on  répéterait  pendant  deux  ou  trois  jours. 

Rien  ne  soulagera  plus  les  malades  que  l’emploi  des  bains 
généraux  tièdes,  prolongés  pendant  des  heures  entières.  La 
fièvre,  quoi  qu’on  en  ait  dit,  ne  constitue  en  aucune  manière 
une  contre-indication.  On  évitera  avec  soin  de  donner  au  malade 
des  boissons  excitantes  dont  l’action  se  fait  sentir  si  facilement 
sur  le  rein.  Pour  la  même  raison,  on  rejettera  les  tisanes  dites 
diurétiques.  On  aura  recours,  avec  bien  plus  d’avantage,  à des 
boissons  émollientes,  comme  les  solutions  gommeuses,  les  dé- 
coctions de  graine  de  lin,  etc.  Le  ventre  sera  tenu  libre  à l'aide 
de  lavements  simples  ou  de  purgatifs  légers;  s’il  y avait  des 
vomissements,  on  prescrirait  l’eau  deSeltz,  de  petits  fragments 
de  glace,  la  potion  de  Rivière,  des  révulsifs  à la  région  épigas- 
trique. Le  repos  absolu,  une  diète  sévère,  compléteront  le  trai- 
tement d’une  néphrite  aiguë  de  moyenne  intensité.  Mais,  si 
des  symptômes  de  suppuration  rénale  se  montrent,  s’il  y a 
des  accidents  cérébraux,  un  état  typhoïde  ataxique  ou  adyna- 
mique,  les  moyens  indiqués  précédemment  ne  conviennent 
plus,  et  la  thérapeutique  a besoin  d être  en  rapport  avec  les 
nouveaux  symptômes.  Les  troubles  du  côté  de  la  tête  sont-ils 
sympathiques  ou  bien  liés  à l’intensité  de  la  lièvre,  des  révulsifs 
aux  extrémités  inférieures,  des  purgatifs  énergiques,  de  petites 
doses  d’opium  seront  indiqués.  S’il  y a des  symptômes  d in- 
fection purulente,  l’emploi  des  toniques,  le  quinquina,  le  vin, 
le  sulfate  de  quinine  uni  à l’aconit,  n’arrêteront  pas  les  progrès 


d’une  maladie  assurément  mortelle.  Tous  les  moyens  générale- 
ment conseillés  échoueront  de  môme  lorsque  les  phénomènes 
morbides  seront  le  résultat  d’un  défaut  de  fonctionnement  du 
filtre  urinaire,  lorsqu’il  y aura  résorption  urineuse  ou  ammo- 
niémie. 

Il  va  sans  dire  que  dans  la  néphrite,  comme  dans  toutes  les 
maladies,  Yindication  causale  doit  être  remplie  la  première,  lors- 
que la  chose  est  possible.  La  néphrite  est-elle  consécutive  à une 
rétention  d’urine,  à un  rétrécissement  du  canal  de  l’urèthre, 
il  faudra  s’occuper  de  vider  la  vessie,  de  rétablir  le  calibre  des 
voies  urinaires,  etc. 

B.  — TRAITEMENT  DE  LA  NÉPHRITE  MÉTASTATIQUE. 

Dans  le  cas  où  existe  une  infection  purulente,  l’importance 
du  traitement  de  la  néphrite  métastatique  disparaît  en  face  des 
symptômes  généraux  qui  condamnent  le  malade  à une  mort 
inévitable.  Quant  au  traitement  des  infarctus  isolés  du  rein,  il 
se  borne,  lorsqu’on  a pu  diagnostiquer  la  lésion,  à la  médecine 
des  symptômes,  et  dans  le  cas  d’abcès  métastatiques  du  rein, 
tout  ce  qui  se  rapporte  à la  néphrite  simple  leur  est  applicable. 

C.  — TRAITEMENT  DE  LA  NÉPHRITE  CHRONIQUE. 

Lorsque  l’affection  est  arrivée  à ce  degré,  soit  qu’elle  ait 
passé  par  un  état  aigu,  soit  qu’elle  ait  débuté  d’une  manière 
lente  et  sourde,  il  n’y  a plus  lieu,  dans  l’immense  majorité 
des  cas,  de  recourir  aux  émissions  sanguines  générales,  à 
moins  d’avoir  affaire  à des  malades  qui  conservent  une  cer- 
taine vigueur.  Les  saignées  locales  elles-mêmes  doivent  êtra 
proscrites,  excepté  dans  les  cas  de  retour  aigu  ou  subaigu  de 
la  maladie,  alors  que  la  douleur  de  la  région  lombaire  rede- 
vient vive,  qu’il  y a un  sentiment  de  pesanteur  et  de  pléni- 
tude à ce  niveau.  Mais,  le  plus  souvent,  même  dans  ces  cas, 
la  dépression  des  forces  nous  obligera  à reculer  devant  les 
plus  petites  pertes  de  sang.  C’est  dans  ces  circonstances  que  les 
agents  révulsifs,  si  discutés,  pourront  nous  rendre  de  grands 
services.  11  en  est  ainsi  des  ventouses  sèches,  des  sinapismes, 
des  vésicatoires  sans  cantharides;  mais  surtout,  d’après  les 


— 139  — 


auteurs,  des  cautères  appliqués  à la  région  lombaire  et  entre- 
tenus pendant  des  mois  entiers. 

L’action  congestive,  sur  le  rein,  de  la  plupart  des  diuré- 
tiques, devra  les  faire  écarter  du  traitement  de  cette  maladie. 
Mais,  si  les  urines  sont  troubles,  épaisses,  fétides,  il  ne  faudra 
pas  craindre  de  conseiller  au  malade  des  boissons  aqueuses 
abondantes,  qui  auront  l’avantage  de  déterger  les  canalicules 
et  le  reste  des  voies  urinaires,  d’opérer  à leur  surface  une  sorte 
de  lavage.  Il  sera  souvent  utile  d’alcaliniser  ces  boissons,  que 
l’on  pourra  remplacer,  lorsque  les  phénomènes  inflammatoires 
seront  peu  marqués,  par  des  boissons  résineuses,  par  l’eau  de 
goudron,  par  des  préparations  de  copahu,  de  térébenthine,  ad- 
ministrées sous  la  forme  si  commode  de  capsules.  Ces  derniers 
médicaments  seront  surtout  indiqués  lorsqu’il  y aura  pyélo- 
néphrite. C’est  dans  ces  cas  que  le  tannin  a pu  également  rendre 
des  services.  C’est  dans  cette  forme  de  la  maladie  qu’ont  été  uti- 
lisées particulièrement  avec  avantage  les  eaux  minérales,  tant 
naturelles  qu’artificielles,  et  cela,  aussi  bien  à l’extérieur,  sous 
forme  de  douches  et  de  bains,  qu’à  l’intérieur.  Ainsi,  on  peut 
très-bien  ordonner  des  bains  alcalins  préparés  avec  les  sels  de 
Vichy  ou  le  sous-carbonate  de  soude;  des  bains  sulfureux  arti- 
ficiels, des  douches  de  même  Tiature,  chez  les  individus  affaiblis. 

A l’intérieur,  on  a donné  avec  succès  les  eaux  alcalines,  par- 
ticulièrement les  eaux  de  Vichy  et  de  Contrexéville.  Les  prati- 
ciens se  louent  de  ces  dernières  d’une  manière  toute  particulière. 
Leur  faible  degré  d’alcalinisation,  leur  goût  relativement 
agréable,  permettent  une  ingestion  considérable  de  ces  eaux 
qui  vient  contribuer  à cette  utile  action  de  lavage  indiquée  plus 
haut.  — Lorsqu’il  n’existera  pas  d’état  fébrile,  lorsque  les  phé- 
nomènes inflammatoires  seront  plus  atténués,  avec  persistance 
des  troubles  de  l’urine,  il  sera  préférable  d’avoir  recours  à 
certaines  eaux  alcalines,  particulièrement  à celles  de  Fougues 
ou  de  Royat,  ou  aux  eaux  sulfureuses  delà  Prestt,  d Olette,  de 
Molitg,  et  même  de  Baréges.  Indépendamment  de  leur  action 
modificatrice  sur  l’appareil  urinaire,  ces  eaux  viendraient  agir 
favorablement  sur  l’état  général  et  contribueraient  à fortifier 
un  organisme  délabré.  Dans  ces  conditions,  le  ter,  le  quinquina, 


un  régime  tonique  et  substantiel  trouveront  leurs  indications. 

Malgré  les  moyens  mis  en  usage,  si  les  douleurs  étaient  très- 
vives,  l’opium  resterait  comme  une  dernière  ressource  souvent 
employée;  mais  il  faudrait  en  user  le  moins  possible,  car  l’opium 
congestionne  le  rein  et  en  diminue  la  sécrétion. 

Si  la  fièvre  avait  un  caractère  rémittent  ou  intermittent,  le 
sulfate  de  quinine  serait  naturellement  indiqué  (Béhier  et 
Hardy).  Il  faut  avant  tout  veiller  aux  indications  particulières 
qui  ressortent  de  la  cause  pathologique  de  la  néphrite,  par 
exemple  de  l’existence  des  graviers;  car  c’est  dans  ce  cas 
surtout  qu’il  faudra  songer  aux  eaux  minérales. 

Enfin,  si  les  symptômes  font  supposer  qu’il  existe  dans  le 
rein  un  abcès  volumineux,  y a-t-il  lieu  d’intervenir  d’une  ma- 
nière chirurgicale,  et  de  pratiquer  la  néphrotomie?  Rayer  avait 
examiné  longuement  cette  question  à propos  de  la  pyélo- 
néphrite calculeuse  ; mais  les  considérations  qu’il  a présentées  à 
ce  sujet  peuvent  aussi  bien  s’appliquer  à toutes  les  suppurations 
du  rein,  quelle  qu’en  soit  la  cause.  Lorsque  l’abcès  était  assez 
volumineux  pour  déterminer  une  tumeur  à la  région  lombaire, 
lorsque  cette  tumeur  existait  chez  un  individu  dont  les  forces 
n’étaient  pas  encore  épuisées,  qu’elle  était  habituellement  dou- 
loureuse, avec  exacerbations  fréquentes,  s’il  y avait  de  la 
fièvre  avec  des  paroxysmes  nocturnes,  et  si  surtout  il  y avait 
autour  de  la  tumeur  des  symptômes  d’inflammation  des  par- 
tes voisines,  l'opération  de  la  néphrotomie,  d’après  Rayer, 
devait  être  pratiquée,  malgré  ses  difficultés  et  ses  mauvaises 
chances;  à plus  forte  raison,  il  n’y  aurait  pas  à hésiter  si  une 
fluctuation  superficielle  se  montrait  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané.  La  profondeur  de  ces  abcès,  la  lenteur  avec  les- 
quelles les  parties  modes  se  laissent  amincir  et  perforer  dans 
le  cas  où  de  semblables  collections  se  sont  fait  jour  à l’exté- 
rieur, rendent  l’expectation  très-dangereuse.  Or,  abandon- 
nés à eux-mêmes,  de  pareils  abcès,  s’ils  ne  s’ouvrent  pas 
spontanément,  ainsi  qu’il  vient  d’être  dit,  sont  presque  tou- 
jours mortels,  tandis  que  l’opération  faite  dans  des  conditions 
convenables  n’offrirait  pas  le  plus  souvent  de  danger  immédiat, 
les  seules  conditions  qui,  aux  yeux  de  Rayer,  constitueraient 
une  contre-indication  à l’opération,  sont  les  suivantes: 


1°  lorsque  les  deux  reins  sont  affectés;  2°  lorsqu’il  y a com- 
munication facile  entre  la  surface  suppurante  et  l’uretère; 
3°  lorsqu’il  existe  coïncidemment  des  lésions  incurables  de 
la  vessie,  de  la  prostate  ou  de  tout  autre  viscère  abdominal. 
11  n’y  a dans  la  science  qu’un  trop  petit  nombre  de  faits  de 
néphrotomie  authentiques  (1)  pour  qu’on  paisse  juger  la 
question  par  l’expérience;  mais,  quelque  petit  que  soit  le 
nombre  de  ces  faits,  ils  suffisent  à la  rigueur  pour  faire 
admettre  la  possibilité  de  l’opération.  Il  y a quelques  jours 
à peine  (12  février  1869),  M.  le  professeur  Verneuil  faisait 
présenter  à la  Société  anatomique,  par  un  de  ses  internes, 
M.  Michaud , un  rein  atteint  de  pyélo-néphrite  suppurée 
sans  calculs  ; les  symptômes  avaient  fait  soupçonner  pen- 
dant la  vie  un  abcès  du  rein;  on  appliqua  un  caustique  à 
la  région  lombaire;  malheureusement  une  péritonite  sedéclara 
et  le  malade  mourut.  Malgré  ce  funeste  résultat,  M.  Verneuil, 
se  basant  sur  des  considérations  analogues  à celles  développées 
plus  haut,  déclare  qu’il  n’hésiterait  pas  à tenter  l’opération  de 
la  néphrotomie  dans  un  cas  semblable. 

§ 2.  — Traitement  des  néphrites  albumineuses. 

C’est  ici  surtout  qu’il  est  très-important  de  séparer  les 
formes  passagères  de  néphrite  albumineuse  des  formes  persis- 
tantes ; c’est  parce  que  celte  séparation  n’a  pas  été  faite  le  plus 
souvent,  que  certaines  médications  ont  pu  être  préconisées 
comme  ayant  donné  des  résultats  merveilleux. 

A.  — Traitement  de  la  néphrite  albumineuse  passagère. 

Comme  nous  l’avons  vu  précédemment,  cette  inflammation 
guérit  sans  médication  dans  l’immense  majorité  des  cas,  elle 
ne  passe  point,  à moins  de  faits  exceptionnels,  a l état  chro- 
nique, et  le  plus  souvent  la  maladie  peut  être  considérée  comme 
non  avenue  au  point  de  vue  thérapeutique.  Il  en  est  ainsi  de 
l’albuminurie  symptomatique  de  la  fièvre  typhoïde,  par 

(1)  Bulletin  général  de  thérapeutique , t.  XXXI,  p.  30(i. 


— 142  — 


exemple;  le  plus  fréquemment,  dans  des  cas  semblables,  les 
moyens  hygiéniques  sont  très-suffisants,  le  traitement  n’a  pas 
besoin  d’être  actif.  Mais  cependant,  dans  cette  forme  de  né- 
phrite, si  l’on  avait  affaire  à des  individus  vigoureux,  si  la  réac- 
tion était  vive,  s’il  y avait  douleur  marquée  à la  région  lom- 
baire, il  ne  faudrait  pas  craindre  de  faire  en  ce  point  une 
application  de  sangsues  ou  de  ventouses  scarifiées. 

En  général,  il  faut  être  très-sobre  de  la  saignée  du  bras,  car 
on  ne  ferait  qu’accroître  cette  tendance  à l’appauvrissement 
de  l’organisme  qui  est  déjà  le  fait  de  la  maladie;  il  serait  pré- 
férable de  recourir  aux  médicaments  dits  antiphlogistiques  et 
antipyrétiques  qui,  comme  la  digitale,  par  exemple,  sont 
susceptibles  de  remplir  à la  fois  plusieurs  indications  utiles. 

S’il  y a de  la  constipation,  il  faut  avoir  recours  aux  purgatifs, 
en  évitant  les  purgatifs  salins  (voy.  p.  146).  Mais  il  est  néces- 
saire d’éviter  avec  le  plus  grand  soin  l’emploi  des  diurétiques 
irritants,  aussi  bien  au  début  que  dans  le  cours  de  la  conva- 
lescence de  la  maladie;  il  vaut  mieux,  surtout  lorsque  la 
réaction  est  tombée,  que  le  sang  a disparu  des  urines,  que 
l’albumine  a diminué,  avoir  recours  à des  boissons  alcalines 
abondantes,  aux  solutions  de  bicarbonate  de  soude,  à l’eau  de 
Seltz,  etc.,  liquides  qui,  riches  en  acide  carbonique,  seront 
susceptibles  d’augmenter  la  pression  sanguine  dans  les  artères 
rénales,  et  faciliteront  le  déblai  des  canalicules  rénaux  engorgés 
par  des  exsudats  (1).  Dans  les  cas  où  la  maladie  ne  céderait 
pas,  il  serait  utile  d’employer  les  bains  chauds  suivis  de  l’enve- 
loppement du  corps  dans  des  couvertures  de  laine;  nous 
reviendrons,  du  reste,  sur  l’application  de  ce  moyen  à propos 
de  la  néphrite  parenchymateuse  persistante.  Disons  enfin  que 
pendant  la  convalescence,  et  même  avant,  si  la  maladie  traîne 
en  longueur,  il  faut  faire  succéder  à la  diète  des  premiers 
jours  un  régime  substantiel,  riche  en  viandes,  et  secondé  par 
de  bonnes  préparations  de  fer  et  de  quinquina. 

Mais  un  point  sur  lequel  nous  devons  insister  à propos  de 
la  néphrite  catarrhale,  c’est  moins  sur  le  traitement  que  sur 
les  moyens  prophylactiques  applicables  à certaines  variétés. 

(1)  Niemeyer,  t.  II,  p.  15,  trad.  française,  1868. 
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Ainsi  nous  connaissons  l'action  du  froid  dans  la  période  de 
desquamation  de  la  scarlatine.  Le  rôle  de  la  prophylaxie  con- 
siste à régler,  à ce  point  de  vue,  l’hygiène  du  scarlatineux, 
et  si  1 albuminurie  existe  déjà  lorsque  le  médecin  intervient, 
les  précautions  qui,  prises  à temps,  auraient  empêché  le  mal 
de  se  déclarer,  contribueront,  du  moins  à prévenir  une  aggra- 
vation, la  chronicité  et  les  complications  possibles. 

Il  faudra  avoir  soin,  chez  les  sujets  qui  devront  être  sou- 
mis à la  médication  cantharidienne,  de  s’assurer  du  degré 
de  susceptibilité  qu’a  présenté  leur  appareil  génito-urinaire 
dans  des  applications  antérieures  ; et  suivant  les  renseigne- 
ments, on  aura  recours  à des  substances  vésicantes  ou 
épispastiques  ayant  une  base  différente  ; ou  bien,  si  l’on  veut 
persister  dans  l’emploi  de  la  cantharide,  il  sera  prudent  de 
conseiller  en  même  temps  des  boissons  alcalines  en  abondance, 
boissons  qui  non-seulement  atténueront  l’action  de  la  can- 
tharide sur  le  rein,  mais  qui,  de  plus,  sont  habituellement 
indiquées  dans  les  affections  inflammatoires  qui  ont  nécessité 
l’application  des  révulsifs  dont  nous  venons  de  parler.  11  y a 
longtemps  déjà  que  le  traitement  préventif  par  les  alcalins  est 
employéempiriquement  en  Angleterre  : on  donne,  dans  ce  pays, 
une  solution  très-légère  de  potasse.  En  France,  le  docteur 
Ameuille  a employé  avec  le  même  avantage  le  bicarbonate  de 
soude  à la  dose  de  7 à 10  grammes(l).  M.  Martin-Damourette 
(2)  a essayé  de  théoriser  cette  action  remarquable  des  boissons 
alcalines  sur  le  principe  actif  de  la  cantharide  qui  fait  un  vé- 
sicatoire sur  la  peau,  traverse,  sans  y laisser  la  moindre  lésion, 
tout  le  système  circulatoire  et  va  exercer  la  plus  vive  irri- 
tation sur  tout  l’appareil  urinaire,  depuis  l’épithélium  rénal 
jusqu’à  l’extrémité  de  l’urèthre.  Suivant  M.  Martin-Damou- 
rette, la  cantharidine,  d’une  constitution  chimique  qui  la 
rapproche  des  résines,  et  jouant  le  rôle  d’acide  vis-à-vis  des 
bases  du  sang,  circulerait  dans  l’appareil  vasculaire  à 1 état  de 
cantharidinate  alcalin,  sans  aucune  action  offensive  sur  les 
parois  vasculaires;  arrivé  dans  le  rein,  ce  sel  serait  décomposé 

(IJ  Union  médicale , 1862. 

(2)  Voir  Guizot,  Thèse  sur  la  cantharide,  n°106, 18GÛ. 


par  l’urine  acide,  et  la  eanlharidine,  mise  à nu,  exercerait  son 
pouvoir  irritant  sur  le  rein.  L’alcalinisation  des  urines  pré- 
viendrait ces  conséquences  (1).  Sans  discuter  ici  cette  théorie 
au  moins  ingénieuse,  disons  qu’il  n’est  pas  toujours  facile  d’al- 
caliniser  les  urines,  surtout  dans  les  maladies  fébriles,  comme 
le  font  remarquer  justement  MM.  Bergeron  et  Ollivier  (2). 
Quoi  qu’il  en  soit,  si  le  cas  se  présentait,  nous  n’hésiterions 
pas  à employer  ce  traitement  de  préférence  à celui  qui  est 
banalement  indiqué  partout,  le  camphre  et  l’opium;  et  cela 
non-seulement  comme  prophylactique,  mais  même  encore 
comme  curatif,  n’eût-il,  à ce  point  de  vue,  que  l’action  désob- 
struante indiquée  plus  haut. 

Après  les  indications  prophylactiques  précédentes,  nous  pla- 
cerons celles  qui  se  rapportent  à la  néphrite  catarrhale  liée  à la 
grossesse.  Les  accoucheurs  ont  remarqué  que  la  grossesse,  chez 
les  femmes  albuminuriques,  peut  avoir  une  mauvaise  issue, 
non-seulement  pour  la  mère,  toujours  sous  la  menace  des 
convulsions  urémiques,  mais  aussi  pour  le  fœtus,  soit  parce 
qu’il  arrive  avant  terme,  soit  que,  sous  l’influence  des  mêmes 
causes  que  la  mère,  il  succombe  à l’éclampsie.  On  a remarqué 
en  même  temps  que  dans  l’immense  majorité  des  cas,  après 
l’accouchement  et  même  l’avortement,  l’albumine  disparaissait 
spontanément  des  urines  et  qu’avec  elle  s’éloignaient  toutes 
les  complications  liées  à sa  présence.  L’éclampsie  elle-même 
était  améliorée  dans  la  plupart  des  cas  par  l'expulsion  du  pro- 
duit de  la  conception;  les  accès  se  ralentissaient  graduelle- 
ment, pour  ne  plus  se  montrer  après  la  délivrance.  En  pré- 
sence de  ces  faits,  on  a dû  se  demander  si,  pour  arrêter  une 
albuminurie  gravidique  et  souvent  des  convulsions  possibles, 
il  ne  fallait  pas  songer  à l’avortement  et  surtout  à l’accouche- 
ment prématuré?  Aujourd’hui,  cette  question  est  résolue  par 
la  négative  par  la  plupart  des  accoucheurs.  En  elfet,  des  cas 
assez  nombreux  de  persistance  d’albuminurie  avec  production 
de  l’urémie  et  de  l’éclampsie  après  l’accouchement,  ont  montré 
que  la  cessation  de  la  grossesse  pouvait  n’entraver  en  rien  la 


(1)  Cours  particulier  de  Marlin-Damourelte. 

(2)  Article  Cantharide  du  Nouveau  Dictionnaire  pratique  (le  médecine. 
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marche  des  accidents.  De  plus,  la  provocation  de  l’avortcnaen 
et  de  1 accouchement  prématuré  n’est  pas  toujours  une  opéra- 
tion sans  danger.  D un  autre  côté,  les  observations  ne  man- 
quent pas  qui  démontrent  que  l’albuminurie  a pu  diminuer 
par  un  traitement  convenable,  que  l’éclampsie  elle-même  a 
guéri,  et  que  la  grossessp  a pu  poursuivre  son  heureux  cours 
jusqu’au  terme  normal.  Des  considérations  de  même  nature 
ont  l'ait  repousser  l’accouchement  provoqué  alors  même  que 
les  convulsions  éclamptiques  ont  éclaté.  On  se  contente,  dans 
la  néphrite  albumineuse  des  femmes  enceintes,  de  prescrire  une 
médication  tonique,  une  alimentation  réparatrice,  qui  permet- 
tent de  lutter  contre  l’appauvrissement  de  l’économie.  Une 
bonne  nourriture  animale,  des  préparations  ferrugineuses,  le 
vin  de  quinquina,  les  amers,  constitueront  un  traitement  ra- 
tionnel. A moins  qu’il  n’existe  des  symptômes  bien  évidents 
de  congestion  rénale  ou  de  pléthore  générale,  les  émissions 
sanguines  seront  plus  nuisibles  qu’utiles.  Mais  elles  auront 
de  grands  avantages  dans  les  prodromes  de  l’éclampsie,  et 
même. lorsque  la  maladie  sera  à son  summum.  « Après  avoir 
vu  employer,  dit  M.  le  professeur  Depaul  (1),  les  différents  mo- 
des de  traitement  qui  ont  été  conseillés  contre  l’éclampsie,  je 
n’hésite  pas,  et  cela  avec  une  entière  conviction,  à mettre  en 
première  ligne  les  émissions  sanguines  générales,  portées  assez 
loin  pour  faire  perdre  aux  malades,  dans  l’espace  de  quelques 
heures,  1000,  1500  et  2000  grammes  de  sang,  selon  le  cas  et 
l’effet  produit.  » 

Nous  reviendrons  sur  les  autres  moyens  employés  contre 
l’éclampsie  à propos  de  l’urémie  (voir  page  163). 

B.  — TRAITEMENT  DES  NÉPHRITES  ALBUMINEUSES  SUBAIGUES 
ET  CHRONIQUES. 

L’influence  des  doctrines  sur  la  pratique  ne  se  fait  nulle  part 
mieux  sentir  qu’à  l’occasion  du  traitement  de  cette  affection. 
Suivant  que  les  théories  ont  varié  sur  sa  nature  et  son  mode 
pathogénique,  les  indications  ont  été  différentes.  Au  début  des 
recherches  de  Bright  et  pendant  les  années  qui  suivirent,  1 in- 

(1)  Leçons  professées  à la  Clinique  de  la  Faculté  en  lévrier  1869. 
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flammation  du  rein  étant  regardée  comme  la  lésion  primitive, 
les  saignées  furent  fortement  recommandées;  lorsqu’on  eut 
reconnu  le  grand  rôle  joué  dans  l’étiologie  de  la  maladie  par  la 
suppression  des  fonctions  de  la  peau,  on  fut  porté  à conseiller 
les  diaphorétiques  et  tous  les  moyens  qui  pouvaient  réveiller 
la  vitalité  de  l’enveloppe  cutanée.  Ceux  qui  se  sont  préoccupés 
principalementdu symptôme hydropisie  eurent  recoursaux  diu- 
rétiques, aux  purgatifs.  Beaucoup,  voyant  avant  toutdansla  ma- 
ladie des  phénomènes  de  filtration  anormale,  ont  essayé  : les 
uns,  de  modifier  les  propriétés  du  sang;  les  autres,  de  changer 
les  conditions  du  filtre  rénal  lui-même  à l’aide  de  médicaments 
s’éliminant  surtout  par  cette  voie.  Les  théories  se  sont  reflétées 
même  sur  la  diététique.  Les  médecins  qui  admettent  la  dimi- 
nution absolue  de  l’albumine  dans  le  sang  ont  insisté  sur  un 
régime  fortement  animalisé,  tandis  que  les  partisans  d’une 
augmentation  absolue  ou  relative  de  cette  albumine  repoussent 
tous  les  aliments  qui  contiennent  cette  substance.  En  outre,  on 
a fait  intervenir,  dans  le  traitement  de  la  néphrite  parenchy- 
mateuse, toutes  les  médications  dirigées  habituellement  contre 
les  maladies  qui  la  compliquent  ou  qui  interviennent  comme 
cause  ou  comme  effet. 

Dans  cette  étude,  nous  ferons  tous  nos  efforts,  au  contraire, 
pour  dégager  le  traitement  de  la  maladie  du  rein  du  traite- 
ment de  toute  autre  affection.  Cela  ne  nous  empêchera  point 
d’étudier  à part  les  modifications  que  la  thérapeutique  doit 
subir  suivant  les  conditions  particulières  de  l’organisme,  sui- 
vant les  éléments  qui  sont  venus  se  surajouter  ou  influencer 
la  maladie  principale.  Nous  nous  arrêterons  particulièrement 
au  traitement  de  la  forme  de  néphrite  albumineuse  déterminée 
par  le  froid,  sauf  à compléter  à la  fin  d’une  manière  sommaire 
ce  qui  est  plus  spécial  aux  autres  formes. 

Au  début  seulement  des  néphrites  albumineuses  subaiguës, 
on  peut  agir  sur  l’état  local  congestif  du  rein.  Ce  sont  les  émis- 
sions sanguines  qui  ont  surtout  été  préconisées  dans  ce  but. 
Bright,  dès  l’origine  de  ses  recherches,  place  la  saignée  en 
première  ligne  dans  le  traitement  de  cette  alfection,  et  il  en 
conseille  l’emploi  dans  presque  tous  les  cas.  Christison  la  re- 
commande d’une  manière  toute  particulière;  Bayer,  dont  les 
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idées  étaient  bien  fixées  sur  la  nature  inflammatoire  de  la  ma- 
ladie, dit  qu’en  général  dans  cette  période  de  l’affection  il  faut 
plutôt  aller  au  delà  que  de  rester  en  deçà  des  limites  qu’il 
semble  nécessaire  d’atteindre.  Presque  tous  les  auteurs  sont, 
du  reste,  aujourd’hui  d’accord  sur  cette  indication  en  rapport 
à la  fois  avec  les  notions  pathologiques  et  1 expérience  clinique. 
Lorsque  l’état  aigu  sera  franchement  accusé,  lorsqu’il  y aura 
de  la  fièvre,  de  la  chaleur  et  de  la  sécheresse  de  la  peau,  de  la 
douleur  lombaire  vive,  en  un  mot  tous  les  caractères  d’une 
congestion  active,  il  faudra  recourir  aux  émissions  sanguines  gé- 
nérales, qui  ont  une  valeur  bien  supérieure  aux  saignées  locales. 
L’hydropisie  n’est  pas  une  contre-indication,  pourvu  que  l’étal 
aigu  soit  bien  caractérisé;  il  ne  faudra  pas  craindre  de  revenir 
à la  saignée  le  même  jour  ou  les  jours  suivants,  si  les  forces  et 
la  constitution  de  l’individu  le  permettent.  Souvent  la  saignée 
est  suivie  presque  immédiatement  de  la  chute  de  la  fièvre,  de 
la  décroissance  de  la  douleur  lombaire,  de  la  cessation  de  l’hé- 
maturie; l’anasarque  elle-même  disparaît  ou  diminue  considé- 
rablement. Si  les  saignées  sont  contre-indiquées  par  l’état  gé- 
néral, si  l’on  a affaire  à un  organisme  déjà  appauvri,  on  aura 
recours  aux  sangsues  ou  aux  ventouses  scarifiées,  mais  sans 
en  espérer  le  résultat  rapide  qui  vient  d’être  indiqué.  Souvent 
même,  dans  quelques  cas,  il  sera  préférable  de  ne  tirer  du  sang 
en  aucune  manière,  car  si  les  émissions  sanguines  sont  de3 
moyens  héroïques  qui  peuvent  guérir  la  maladie  en  quelques 
jours,  il  ne  faut  pas  oublier  que,  si  l’on  échoue,  si  la  forme 
chronique  se  déclare,  l’affaiblissement  du  malade,  s’il  n’ag- 
grave point  l’état  des  lésions  rénales,  viendra  du  moins  favoriser 
le  développement  des  symptômes  qui  en  dépendent,  comme 
par  exemple  les  diverses  hydropisies.  Nous  conseillerons  donc 
d’employer  la  saignée,  de  l’employer  largement  même,  mais  à 
condition  que  les  phénomènes  d’acuité  soient  bien  caractérisés. 
Dans  ces  cas,  on  pourra  encore  aider  à l’action  antiphlogistique 
par  l’administration  de  la  digitale  ou  de  l’émétique.  La  diète 
et  un  repos  absolu  compléteront  le  traitement.  Le  ventre  sera 
tenu  libre;  il  ne  faudrait  même  pas  craindre  de  provoquer  et 
de  maintenir  la  diarrhée  pendant  quelques  jours;  mais  pour 
remplir  ce  but  tous  les  purgatifs  ne  sont  pas  indifférents,  comme 
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le  recommande  M.  Jaccoud  (1),  il  faut  laisser  complètement  de 
côté,  dans  cette  période,  les  purgatifs  salins,  qui  exercent  sur 
le  rein  une  action  irritante  et  congestive,  et  donner  plutôt  le 
séné,  le  calomel,  l’huile  de  ricin  et  même  les  drastiques.  Nous 
verrons  au  contraire  que  les  purgatifs  salins  trouveront  plus 
tard  leur  indication.  C’est  le  même  soin  d’éviter  toute  conges- 
tion du  côté  du  rein  qui  doit  faire  proscrire,  à l’état  aigu,  les 
diurétiques,  et  particulièrement  ceux  qui,  comme  la  scille,  agis- 
sent vivement  sur  l’organe  urinaire.  Mais  « un  peu  plus  tard, 

» lorsque  la  fièvre  est  tombée,  lorsque  l’hématurie  a cessé,  une 
» indication  spéciale  se  présente  qui  ne  doit  pas  être  négligée; 

» les  tubuli  sont  obstrués  en  plus  ou  moins  grand  nombre  par 
» les  résidus  de  la  fluxion  hémorrhagique  initiale,  il  convient 
» d’en  ramener  la  perméabilité;  il  est  donc  indiqué  de  faire 
» passer  à travers  le  filtre  rénal  une  plus  grande  quantité  de 
» liquide;  le  moyen  le  plus  sûr  et  le  plus  inoffensif  pour  obtenir 
» ce  résultat  est  l’usage  des  boissons  alcalines  abondantes  : 

» faites  prendre  en  vingt-quatre  heures  un  litre  de  tisane  de 
» chiendent  additionné  de  h à 6 grammes  de  bicarbonate  de 
» soude  ou  2 grammes  d’acétate  de  potasse  ou  de  soude,  et 
» vous  provoquerez  rapidement  une  sécrétion  plus  copieuse  et 
» plus  diluée,  où  le  microscope  vous  révélera  de  nombreux 
» cylindres  fibrineux  (2)  ». 

Avant  l’auteur  que  nous  venons  de  citer,  Niemeyer,  Grain- 
ger Stewart,  Bennet  et  Dickinson  avaient  insisté  sur  cette 
indication.  Tous  les  auteurs,  à cette  période  de  la  maladie, 
conseillent  d’agir  sur  la  peau.  Mais  il  ne  faut  pas  se  dissimuler 
ici  l’impuissance  des  agents  diaphorétiques  proprement  dits, 
comme  l’acétate  d’ammoniaque  par  exemple,  quoique  les  An- 
glais se  louent  beaucoup  des  poudres  de  Dower  et  de  James. 
Il  serait  préférable  de  recourir  à l’hydrothérapie,  si  ce  moyen 
puissant  n’avait  pas  besoin  d’être  manié  par  des  mains  très- 
exercées.  Aussi  la  plupart  des  médecins  ont-ils  plutôt  recours 
aux  bains  tièdes  appliqués  ainsi  que  nous  le  dirons  bientôt. 
On  lit,  dans  la  thèse  inaugurale  de  M.  le  docteur  Delalande  (3), 

(1)  Clinique,  p.  G97. 

(2)  Jaccoud,  Clinique,  p.  698. 

(3)  Thèse  de  Strasbourg,  1862. 
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quetM.le  professeur  Kuss  considère  l'administration  souvent 
i epetee  des  bains  d air  chaud  et  sec  comme  un  moyen  héroïque 
dans  la  période  aiguë  de  la  néphrite  albumineuse.  Dans  ces 
conditions,  on  a encore  signale  l’emploi  avantageux  des  bains 
sulfureux,  ces  moyens  si  énergiques  de  réveiller  les  fonctions 
cutanées.  Il  est  inutile  d’insister  sur  l’hygiène  de  la  convales- 
cence, sur  la  nécessité,  à cette  époque,  d’une  alimentation  répa- 
ratrice, de  frictions  sèches,  de  vêtements  chauds. 

Lorsque  les  moyens  précédents  ont  échoué,  la  maladie  passe 
à l’état  chronique.  Dans  cette  forme  de  la  maladie  et.  dans 
cette  phase  intermédiaire  qui  la  sépare  de  l’état  aigu,  il  ne  peut 
plus  être  question  des  émissions  sanguines.  Beaucoup  de  mé- 
decins ont  encore,  dans  cette  période,  la  prétention  d’agir  sur 
le  filtre  rénal  ; c est  dans  ces  idées  qu’ils  prescrivent  beau- 
coup de  substances  astringentes  qui  s’élimineraient  principale- 
ment par  l’organe  sécréteur  de  l’urine  et  le  modifieraient 
en  même  temps  qu’ils  changeraient  la  crase  du  liquide  san- 
guin. 

Dans  ce  but  ont  été  conseillés  l’alun,  le  tannin,  l’acide 
gallique,  le  perchlorure  de  fer,  le  seigle  ergoté,  le  trichlorure 
de  méthyle,  les  acides  nitrique,  sulfurique,  phosphorique, 
l’iodure  de  potassium,  certaines  eaux  minérales,  les  cantha- 
rides elles-mêmes.  C’est  aussi  pour  agir  d’une  manière  spéciale 
sur  l’appareil  urinaire  que  l’on  applique  sur  la  région  lom- 
baire certains  révulsifs,  vésicatoires,  cautères,  moxas,  etc. 

Il  y a longtemps  que  le  tannin  a été  employé  dans  le  trai- 
tement de  la  néphrite  parenchymateuse.  Déjà  Rayer  l’avait 
indiqué.  Beaucoup  d’essais  furent  faits  ensuite,  d’abord  par 
Sampson  (1),  puis  par  Gardner  (2),  plus  tard  par  Gar- 
nier (3),  etc.  Mais  on  remarqua  bientôt  que  le  tannin,  à peine 
arrivé  dans  les  voies  circulatoires,  se  transforme,  par  oxyda- 
tion, en  acide  gallique,  et  qu’il  est  éliminé  par  les  urines 
sous  cette  forme  ; de  là  à remplacer  le  tannin  par  cet  acide, 
mieux  toléré  par  l’estomac,  du  reste,  il  n’y  avait  qu’un  pas 

(1)  Bulletin  général  de  thérapeutique,  l.  XXXIX,  p.  327. 

(2)  Bulletin  général  de  thérapeutique , t.  Lit,  p.  3G0. 

(3)  Archives  de  médecine,  1859. 
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Nous  trouvons  clans  les  recueils  périodiques  une  foule  d’obser- 
vations indiquant  les  succès  de  ces  deux  médicaments.  Mal- 
heureusement, le  plus  souvent  les  auteurs  n’ont  pas  précisé  la 
période  à laquelle  la  maladie  était  arrivée.  Bien  plus,  dans  les 
observations  qui  présentent  quelques  détails  à ce  sujet,  nous 
voyons  que  le  tannin  a été  employé  contre  des  formes  de 
néphrite  qui  guérissent  le  plus  souvent  sans  traitement;  ainsi 
M.  Garnier  l’a  administré  contre  des  néphrites  suites  de  scarla- 
tine, etc.  Il  est  résulté  pour  nous  de  l’examen  de  ces  faits  que 
le  tannin,  comme  l’acide  gallique,  peuvent  être  donnés  à des 
doses  assez  élevées;  qu’ils  n’ont  pas  d’action  fâcheuse  sur  les 
voies  digestives  ; qu’au  contraire  ils  réveillent  les  {onctions  de 
l’estomac  et  les  facilitent,  qu’ils  aident  les  malades  à supporter 
les  conséquences  de  leur  maladie,  sans  aggravation  de  l’état 
général.  Mais  pour  ce  qui  est  de  la  néphrite  albumineuse  pro- 
prement dite,  il  ne  paraît  pas  du  tout  démontré  que  ces  agents 
aient  une  action  modificatrice  sur  le  rein.  M.  le  professeur 
Gubler  les  regarde  cependant  comme  très-avantageux,  à cause 
d’une  action  diurétique  pour  lui  incontestable.  Pour  nous, 
tous  leurs  bons  effets  nous  paraissent  être  le  résultat  d’une 
action  tonique  ; et  c’est  à ce  point  de  vue  que  nous  conseillons 
de  ne  pas  négliger  leur  administration. 

Nous  pourrions  répéter  pour  l’alun  les  considérations  déve- 
loppées plus  haut.  Nous  arriverions  à des  conclusions  sem- 
blables pour  le  perchlorure  de  fer,  prescrit  d’abord  par  le 
docteur  Bourguignon  et  conseillé  bientôt,  en  même  temps  que 
le  seigle  ergoté,  par  les  docteurs  Socquet  et  Chatin,  médecins 
de  l’Hôtel-Dieu  de  Lyon.  Nous  trouvons  quelques  détails  sur 
leurs  essais  dans  la  thèse  de  leur  élève,  le  docteur  Hugues  (1) 
et  dans  le  rapport  fait  sur  ce  dernier  travail  par  le  docteur 
Perroud  (2).  MM.  Socquet  et  Chatin  ont  administré  ces  mé- 
dicaments dans  des  cas  de  néphrites  parenchymateuses  chro- 
niques et  à des  individus  débiles,  misérables.  Cette  médication 
a eu  d’abord  pour  résultat  la  disparition  ou  tout  au  moins 
une  diminution  notable  de  l’albumine  dans  les  urines,  et  bientôt 

(1)  Thèse  de  Paris,  1862. 

(2)  Gazette  médicale  de  Lyon , 1862. 
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la  cessation  graduelle  de  l’hydropisie.  Nous  ne  pouvons  pas 
mettre  en  doute  les  résultats  avancés  par  ces  médecins  conscien- 
cieux. Mais  nous  le  répétons,  il  faudrait  être  mieux  renseigné 
sur  la  période  exacte  de  la  maladie.  La  néphrite  albumineuse 
se  présente  sous  des  formes  trop  variées  pour  que  la  précision 
ne  soit  pas  indispensable  quand  on  veut  établir  l’efficacité  d’un 
agent  thérapeutique.  Mais  le  traitement  conseillé  par  les  mé- 
decins lyonnais  est  logique  et  autorise  à poursuivre  les  expé- 
riences. La  plupart  des  praticiens  qui  ont  prescrit  le  perchlo- 
rure  de  fer  croient  à une  action  spéciale  de  la  part  de  ce 
médicament.  Sans  discuter  ici  cette  opinion,  nous  croyons 
dans  tous  les  cas  qu’il  ne  peut  se  dépouiller,  au  point  de  vue 
de  la  médication  tonique,  de  ses  propriétés  en  tant  que  sel  de 
fer;  et  nous  verrons  bientôt  les  succès  que  le  docteur  Catchart 
Lees  a obtenus  de  l’emploi  des  préparations  ferrugineuses. 

Les  acides  sulfurique,  phosphorique  et  surtout  l’acide  ni- 
trique ont  été  employés  dans  le  traitement  de  la  néphrite  albu- 
mineuse. Mais  la  critique  que  nous  adressions  aux  observations 
relatives  au  tannin  peut  s’adresser  à celles  qui  ont  trait  à l’acide 
azotique  ; on  voit  le  docteur  Haussen,  de  Trêves  (1),  annoncer 
quinze  guérisons  sur  dix-huit  cas  à la  suite  de  son  administra- 
tion. Forget  (2),  sur  deux  cas,  en  aurait  guéri  un,  l’autre  a 
succombé;  M.  le  docteur  Labut  (3)  cite,  de  son  côté,  un  casTle 
guérison.  Mais  depuis  l’annonce  de  ces  beaux  résultats,  beau- 
coup de  médecins  l’ont  prescrit  sans  en  obtenir  grand  succès, 
et  dans  la  plupart  des  cas  où  il  a été  employé,  la  médication  a 
été  complexe;  en  sorte  qu’il  est  difficile  de  taire  la  part  de 
chacun  des  agents.  Comme  le  lait  avec  juste  raison  remarquer 
le  docteur  Abeille  (é),  le  plus  souvent  cet  acide  a été  prescrit 
d’une  manière  banale,  sans  que  jusqu’ici  personne  ait  cherche 
à déterminer  ses  indications  spéciales. 

Nous  avons  des  l’enseignements  trop  incomplets  sui  es 
résultats  obtenus  par  l’acétate  de  plomb  ou  le  tiiehlorure  ce 

(1)  Gazette  clés  hôpitaux , 1846. 

(2)  Bulletin  (le  thérapeutique,  1847,  t.  WXM. 

(3)  Gazzetta  medica  de  Milano,  184 G. 

(4)  Traité  clés  urines  albumineuses  et  sucrées. 
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rnétliylo  employés,  dit-on,  avec  succès  en  Allemagne,  pour 
nous  borner  à autre  chose  qu’à  une  simple  mention. 

L’iodure  de  potassium  a été  essayé  longtemps  par  divers  pra- 
ticiens dans  la  néphrite  albumineuse.  Prudente,  et  après  lui  le 
professeur  Semmola  (1),  de  Naples,  lui  attribuaient  une  in- 
fluence considérable  pour  arrêter  la  dégénérescence  du  rein. 
Mais  personne  n’a  plus  insisté  sur  ce  médicament  et  mieux 
formulé  son  emploi  que  M.  Crocq,  de  Bruxelles  (2j.  D’après  ce 
médecin,  le  médicament  ne  possède  toute  son  efficacité  dans 
la  néphrite  albumineuse  que  s’il  est  employé  à une  dose  suf- 
fisante. Aussi  prescrit-il  d’abord  2 à 3 grammes  d’emblée  pour 
2à  heures  ; et  ensuite  il  augmente  de  1 gramme  tous  les  deux 
ou  trois  jours  jusqu’à  ce  qu'il  soit  arrivé  à la  dose  de  10, 15  et 
même  20  grammes.  M.  Crocq  s’arrête  néanmoins  avant  celte 
dose,  si  l’action  du  médicament  produit  de  bons  résultats.  Il 
a toujours  vu  l’iodure  de  potassium  bien  toléré,  sans  accidents 
d’iodisme.  Du  reste,  il  associe  souvent  à l’administration  de 
l’iodure  de  potassium  celle  de  l’iodure  de  fer,  ou  du  tannin,  ou 
du  perchlorure  de  fer.  Il  est  difficile  de  mettre  en  doute  des 
succès  qui  ont  eu  pour  témoins  tous  les  élèves  de  la  clinique; 
nous  désirerions  seulement  qu’on  eût  précisé  toujours  exacte- 
ment la  nature  des  cas  dans  lesquels  l’iodure  a été  administré. 

Dans  les  albuminuries  dues  à la  syphilis,  l’emploi  de  l’iodure 
de  potassium  trouve  son  indication  la  plus  naturelle. 

Théoriquement  on  aurait  pu  supposer  que  certaines  eaux  mi- 
nérales, et  particulièrement  les  eaux  dites  alcalines,  bicarbo- 
natées sodiques,  étaient  propres  à exercer  sur  le  rein  une  action 
détersive  salutaire.  Mais,  d’après  M.  Durand-Fardel  (3),  les  eaux 
de  Vichy,  comme  du  reste  toutes  les  eaux  minérales,  sont  formel- 
lement contre-indiquées  lorsque  l’état  d’hydropisie  présente  un 
certain  développement.  Lorsqu’il  n’y  a qu’un  très -faible 
degré  d’infiltration  séreuse,  on  peut  les  employer  sans  incon- 
vénient ; leur  action  tonique  à faible  dose  se  ferait  alors  sentir 

(1)  Bulletin  général  cle  thérapeutique , t.  LXI1I. 

(2)  Crocq,  Traitement,  de  la  néphrite  par  Tiodure  de  potassium  (Bull,  de 
thérap.,  t.  LXIII,  p.  234-235. 

(3)  Maladies  chroniques , t.  U,  p.  378. 
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d’une  manière  très- favorable.  Mais  jamais,  ajoute  RI.  Durand- 
Fard  el,  je  n’ai  vu  l’usage  des  eaux  de  Vichy,  soit  transportées, 
soit  prises  sur  place,  et  sous  toutes  les  formes  appropriées, 
influencer  d'une  manière  appréciable  la  proportion  de  l’albu- 
mine des  urines. 

Une  appréciation  semblable  pourrait  être  donnée  pour  les 
eaux  de  Pougues,  souvent  conseillées,  et  pour  les  eaux  ferrugi- 
neuses qu’on  prescrit  d’habitude  aux  malades  anémiés.  Il  est 
bien  évident  ici  qu’elles  n’interviennent  que  par  leur  action 
tonique. 

L’action  remarquable  exercée  par  les  balsamiques  sur  l’ap- 
pareil urinaire  devait  porter  à expérimenter  la  térébenthine, 
le  copahu  ; nous  ne  pouvons  que  signaler  leur  action  nuisible. 

Quant  à la  cantharide,  elle  a d’abord  été  employée  par 
Wels  (1),  probablement  dans  l’idée  d’une  action  modifica- 
trice ou  substitutive,  puis  par  Rayer  (2)  et  Fonssagrives  (3). 
Rayer  regarde  celte  médication  comme  incertaine,  tandis  que 
Wels  et  Fonssagrives  affirment  avoir  vu,  dans  certains  cas, 
l’albumine  disparaître  de  l’urine  et  l'hydropisie  diminuer. 
Mais' en  face  de  quelques  cas  d’amélioration  passagère,  il  est 
facile  d’opposer  une  liste  de  nombreux  insuccès.  Ce  qui  manque 
à l’emploi  bien  dirigé  de  la  cantharide  comme  de  la  plupart 
des  médicaments  que  nous  avons  passés  en  revue,  c’est  la  notion 
d’une  indication  précise.  Pour  notre  part,  du  reste,  nous  au- 
rions la  plus  grande  répugnance,  même  en  face  de  succès 
avérés,  à employer  une  substance  dont  l’action  sur  le  rein  est 
incontestablement  irritante,  et  que  nous  avons  vue  dans  quel- 
ques cas,  rares,  il  est  vrai,  donner  lieu  à une  néphrite  albu- 
mineuse qui  a passé  à l’état  chronique. 

Cette  considération  seule  suffirait  pour  nous  faire  repousser 
les  applications  répétées  de  vésicatoires  à la  région  lombaiie, 
applications  qui  auraient  donné  des  cas  de  guérison  entre  les 
mains  de  certains  praticiens.  Si  nous  croyions  nécessaii  e 1 action 
des  agents  vésicants,  nous  préférerions  nous  servir  du  garou,  de 


(1)  Cité  par  Valleix,  t.  IV,  p.  48. 

(2)  Ibid. 

(3)  Ibicl. 


la  pommade  de  Gondret,  ou  la  teinture  d'iode.  Bright  et  plus 
tard  Bayer  n’hésitaient  pas  à conseiller  une  médication  révulsive 
sur  la  région  lombaire,  et  prétendaient  avoir  obtenu  de  bons  ré- 
sultats des  cautères,  des  moxas,  des  sétons,  des  vésicatoires 
appliqués  le  long  de  la  colonne  vertébrale.  Nous  manquons 
d’éléments  d’appréciation  pour  juger  l’action  des  révulsifs 
dans  la  néphrite  albumineuse.  Mais  nous  pensons  que  dans 
tous  les  cas,  il  serait  prudent  de  s’abstenir  de  ces  moyens 
lorsque  la  région  lombaire  est  infiltrée  de  sérosité;  car  la  pré- 
sence d’un  vésicatoire  ou  d’un  cautère  pourrait  y déterminer 
un  érysipèle  phlegmoneux  et  des  eschares  gangréneuses.  Il 
serait  préférable,  si  les  révulsifs  étaient  indiqués,  d’avoir  re- 
cours à des  sinapismes  ou  à des  ventouses  sèches  qu’on  pour- 
rait multiplier  non-seulement  sur  les  lombes,  mais  encore 
sur  d’autres  régions.  M.  Verneuil  (l)a  récemment  publié  un 
cas  de  phlegmon  diffus  consécutif  à une  saignée  du  bras,  chez 
un  albuminurique;  de  tels  accidents  doivent  toujours  faire 
redouter  un  traumatisme  quelconque  dans  l’albuminurie. 

Dans  l’impossibilité  de  modifier  le  plus  souvent  d’une  ma- 
nière directe  la  lésion  rénale,  on  a dû  s’attaquer  aux  sym- 
ptômes et  aux  accidents  qu’elle  détermine,  sinon  pour  les  faire 
disparaître,  du  moins  pour  les  atténuer. 

A l'affaiblissement  général  de  l'économie  déterminé  par  la 
perte  continue  de  l'albumine , on  a opposé  les  toniques,  un  ré- 
gime réparateur,  des  diététiques  spéciales. 

On  a combattu  I ’hydropisie  en  cherchant  à dévier  du  côté 
des  reins,  de  la  peau,  du  tube  digestif,  l’activité  sécrétoire  qui 
se  porte  sur  le  tissu  cellulaire  et  les  séreuses. 

Enfin  on  a essayé  de  pourvoir  aux  accidents  qui  sont  la  con- 
séquence de  l’altération  du  sang  déterminée  par  la  lésion  du 
rein,  et  particulièrement  à l 'urémie. 

Quelles  que  soient  les  opinions  qui  aient  régné  sur  la  patho- 
génie de  la  néphrite  parenchymateuse,  tous  les  praticiens  ont 
regardé  en  tout  temps  les  toniques  comme  indiqués  dans  le  trai- 
tement de  cette  maladie;  mais  personne  n'a  plus  insisté,  à ce 


(1)  Gazette  des  hôpitaux,  11  février  18G9. 
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sujet,  que  le  docteur  Nouât  (1),  ainsi  qu’il  résulte  du  compfç 
rendu  de  sa  clinique,  par  Aran,  et  de  la  thèse  du  docteur  de 
Lhoudrens  (2).  Nous  trouvons  dans  ces  travaux  des  observa- 
tions intéressantes  qui  montrent  l’heureuse  action  d’une  ali- 
mentation réparatrice,  du  fer  et  des  préparations  de  quinquina. 
Le  docteur  Catchart  Lees,  professeur  à l'université  royale  d’Ir- 
lande, a signalé  de  bons  résultats  et  même  des  guérisons  com- 
plètes obtenues  par  les  préparations  ferrugineuses  (3).  Mais  ici 
encore  nous  manquons  de  détails  sur  le  degré  de  la  maladie. 
M.  le  professeur  Sée  a obtenu  des  succès  par  le  tartrate  de  fer 
uni  à une  diététique  spéciale. 

C’est  surtout  comme  tonique  qu’il  faut  interpréter  l’action  de 
certaines  substances  que  nous  avons  vu  préconiser  telles  que 
le  tannin,  l’acide  gallique,  le  perchlorure  de  fer.  Nous  ne  pou- 
vons pas  envisager,  à un  autre  point  de  vue,  la  manière  d’agir 
de  la  noix  vomique  que  Gamberini  prescrivait  à petites  doses 
unie  au  tannin  (k).  J'  est  bien  certain  que  ce  médicament  ne  peut 
avoir  aucune  influence  sur  la  lésion  du  rein  ; mais  il  trouve  son 
indication,  comme  stomachique,  dans  l’état  dyspeptique  qui 
vient  souvent  la  compliquer.  L’arsenic,  qui  à petite  dose  a sou- 
vent donné  de  bons  résultats,  agira  non  plus  comme  un  tonique 
proprement  dit,  mais  comme  un  agent  d'épargne,  ainsi  que  l’éta- 
blissent définitivement  les  dernières  recherches  du  docteur  Lol- 
liot  (5). 

Mais  le  régime  doit  principalement  nous  arrêter.  Ici  même, 
comme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  la  théorie  sur  la  nature 
de  la  maladie  s’est  reflétée  dans  la  pratique.  Le  professeur 
Semmola,  de  Naples,  qui  voit  l’origine  de  l’affection  dans  un 
défaut  d’oxydation  des  matières  protéiques,  conseille  un  ré- 
gime exclusivement  féculent  (6).  Chacun  sait  que  depuis  long- 

(1)  Aran,  Compte  rendu  de  la  clinique  du  docteur  Nonat  [Union  médi- 
cale, seplernbre  1847). 

(2)  De  Choudrens,  Thèse , 1861,  n°  62. 

(3)  Du  traitement  de  la  néphrite  albumineuse  ( Bulletin  de  thérapeutique , 

t.XLHI,  p.  152). 

(4)  Bulletin  de  thérapeutique,  t.  LXI1,  p.  277. 

(5)  Lolliot,  Action  physiologique  de  l'arsenic.  Thèse  de  Paris,  1868. 

(6)  Bulletin  général  de  thérapeutique,  t.  XLIII. 
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temps,  tout  en  insistant  sur  un  régime  substantiel  et  répara- 
teur, M.  Gubler  proscrit  les  aliments  fortement  albumineux, 
et  en  particulier  les  œufs  et  tous  les  mets  qui  en  renferment: 
les  crèmes,  la  brioche,  les  échaudés,  les  biscuits,  etc.  (1).  Par- 
tant, au  contraire,  de  l’idée  de  l’appauvrissement  du  sang  en 
albumine,  d’autres  médecins  ont  conseillé  des  diètes  exclusi- 
vement albumineuses.  Nous  ne  croyons  pas  qu’aujourd’hui  il 
soit  possible  de  formuler  une  opinion  exacte  sur  des  traite- 
ments si  différents.  Mais  ce  que  nous  pouvons  constater,  ce  sont 
les  bons  effets  produits  par  un  régime  fortement  animalisé  par 
des  vins  généreux  : bourgogne  et  bordeaux. 

M.  Sée,  regardant  comme  l’indication  fondamentale  de  la 
maladie  l’action  reconstituante,  donne  à ses  malades,  comme 
nourriture  exclusive,  delà  viande  crue  à la  dose  de  300,  ûOÜ 
et  même  500  grammes  par  jour,  et  il  aide  ce  régime  réparateur 
par  l’administration  de  U ou  6 grammes  de  tartrate  de  fer.  11 
n’attribue  du  reste  à la  viande  crue  aucune  action  spécifique; 
il  ne  voit  en  elle  qu’un  aliment  plus  réparateur  et  plus  facile 
à digérer  que  tous  les  autres.  Nous  avons  vu,  dans  ces  derniers 
temps,  dans  son  service,  trois  malades  soumis  à cette  mé- 
dication ; leur  état  s’est  amélioré  avec  une  rapidité  surprenante. 
Nous  tenons  de  plus  de  notre  ami  M.  Fournier,  que  chez  un 
malade  de  la  ville  soumis  par  M.  Sée  et  lui,  à cette  médication, 
les  hydropisies  disparurent  complètement  en  même  temps  que 
l'albumine  n’était  plus  retrouvée  dans  l’urine.  11  y eut,  il  est 
vrai,  un  mois  plus  tard,  un  retour  de  l’hydropisie,  mais  sans 
albumine  dans  les  urines. 

A propos  de  diététiques  spéciales,  nous  devons  parler  du 
traitement  de  la  néphrite  parenchymateuse  par  la  médication 
lactée;  il  est  très-probable  que  cette  médication,  en  usage 
depuis  un  temps  immémorial  contre  les  hydropisies,  en  géné- 
ral, a dû  souvent  être  employée  contre  des  épanchements  dépen- 
dant des  lésions  rénales.  Chrestien,  de  Montpellier,  remit,  il  y a 
quarante  ans,  cette  médication  en  honneur;  il  prescrivait 
exclusivement  à ses  hydropiques  la  diète  lactée.  Serre,  d’Alais, 
bien  plus  tard,  tout  en  insistant  sur  l’usage  du  lait,  n’en  don- 
nait qu’une  quantité  à peine  suffisante  pour  calmer  la  soif  du 

(1)  Bulletin  (le  thérapeutique,  i 8G 5 , t.  LXV1II , p.  246. 


— 157  — 


malade,  et  de  plus,  ajoutait  au  traitement  quelques  soupes  au 
pain,  et  l usage  de  l’oignon  cru.  Ce  traitement,  employé  d’une 
manière  sévère,  est  intolérable.  Du  reste,  Chresticn  et 
M.  Serre,  appliquaient  le  traitement  par  le  lait  à la  plupart 
des  hvdropisies;  le  docteur  Guignet  (1),  et  plus  tard  Lecoeq  (2) 
en  firent  1 application  à la  néphrite  parenchymateuse.  M.  Nie- 
meyer  insiste  vivement  sur  les  bons  résultats  du  lait,  et  rap- 
pelle les  succès  obtenus  par  un  de  ses  élèves,  le  docteur 
Schmidt  (3).  Sous  l’influence  de  la  diète  lactée,  il  en  a obtenu 
la  disparition  de  l’hydropisie;  mais  l’urine  continuait  à renfer- 
mer de  grandes  quantités  d’albumine;  comme  le  fait  observer 
le  professeur  allemand,  le  lait  ne  combat  que  le  symptôme 
hydropisie,  « mais  pour  peu  que  l’on  songe  que  l’hydropisie 
» contribue  à hâter  la  fin  de  ces  malades,  on  comprend  toutes 
» les  ressources  qu’offre  un  moyen  qui  combat  cette  hydropisie 
» d’une  manière  ausi  efficace  que  le  lait  ».  La  conclusion  de 
Niemeyer  est  celle  à laquelle  nous  nous  rallions;  nous  ne 
croyons  pas  que  la  néphrite  parenchymateuse  chronique  puisse 
voir  ses  lésions  locales  s’amender  par  la  diète  lactée,  et  il  est 
facile,  en  discutant  les  observations  qui  ont  été  données  comme 
des  cas  de  guérisons,  de  voir  qu’on  avait  affaire  à des  néphrites 
aiguës,  et  souvent  à des  variétés  qui  guérissent  sans  traitement. 
A l’occasion  de  la  persistance  de  l’albumine  pendant  la  médi- 
cation lactée,  il  nous  paraît  curieux  de  rappeler  que  dans  un 
cas,  M.  Peter  a vu  l’albumine  remplacée  dans  les  urines  par  de 
la  caséine  pendant  tout  le  temps  de  l’administration  du  lait(è). 
Des  expériences  comparatives  faites  sur  d’autres  malades  ont 
bientôt  convaincu  M.  Peter  que  le  fait  qu’il  avait  observé  était 
exceptionnel. 

Que  l’on  recoure  à un  régime  substantiel  ordinaire,  ou 
que  l’on  use  d’une  des  diètes  spéciales  qui  ont  été  indiquées,  ce 
qui  est  important,  nous  le  répétons,  c’est  de  réparer  les  pertes 
en  albumine;  et  si  des  malades  appartenant  aux  classes  riches 

(1)  Guignet,  Bull,  général  de  ihérap 1857,  t.  LUI,  p.  337. 

(2)  Lecoq,  Bull,  général  de  Ihérap.,  t.  LXIV,  p.  193. 

(3)  Niemeyer,  t.  II,  p.  25  et  26,  2e  editiun. 

(h)  Bulletin  de  thérapeutique,  t.  XL1II. 
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ou  « aisées  de  la  société  peuvent  supporter  la  perte  de  cette 
albumine  pendant  des  années  entières,  cela  tient  uniquement 
à la  facilité  qu’ils  possèdent  de  réparer  les  pertes  de  chaque 
jour  » (Niemeyer).  Du  reste,  les  autres  conditions  hygiéniques 
ne  doivent  pas  être  négligées.  On  recommandera  aux  malades 
les  vêtements  de  flanelle;  on  leur  fera  faire  des  exercices  dans 
la  mesure  de  leur  force,  et  autant  que  possible  en  plein  air. 
On  leur  fera  quitter  les  habitations  froides  et  humides;  le  ma- 
lade devra  éviter  surtout  la  fraîcheur  du  soir  ; « on  lui  recom- 
» mandera  l'habitation  à la  campagne  en  plein  midi,  dans  un 
» lieu  sec,  et  si  faire  se  peut  dans  une  contrée  méridionale, 
» par  exemple  sur  les  rivages  de  la  Méditerranée  (Guhler).  » 
Ajoutons  cependant  que  cette  question  de  climatologie,  pour 
être  résolue  d’une  manière  positive,  demanderait  des  éléments 
qui  font  complètement  défaut  aujourd’hui. 

Lorsque  les  moyens  dont  nous  venons  de  parler  n’ont  pu 
empêcher  l’hydropisie  de  se  montrer,  ou  n’ont  pu  l’arrêter 
dans  son  développement,  quand  elle  existe  déjà,  il  ne  reste  plus 
qu’à  combattre  directement  ce  symptôme,  en  excitant  les  fonc- 
tions des  reins,  de  l’intestin,  de  la  peau. 

Les  diurétiques  ne  rencontrent  plus  dans  cette  période  les 
contre-indications  signalées  dans  l’état  aigu;  les  altérations  du 
rein  ne  paraissent  plus  en  ce  moment  souffrir  de  leur  emploi  ; 
mais  la  difficulté  est  justement  de  susciter  la  diurèse  dans  un 
organe  en  partie  atrophié  ; d’autre  part  les  auteurs  sont  loin 
de  s’accorder  sur  les  effets  des  diurétiques.  Tandis  que  les 
uns  les  préconisent  (Christison) , que  d’autres  les  con- 
sidèrent comme  nuisibles  (Osborne),  Rayer  regarde  le  béné- 
fice qu’on  en  retire  comme  fort  incertain.  De  l’analyse  atten- 
tive d’un  grand  nombre  d’observations,  nous  croyons,  au 
contraire,  à une  influence  très-favorable  toutes  les  fois  qu’on 
réussit  à augmenter  la  sécrétion  urinaire;  il  n’y  a pas  à courir, 
avec  les  agents  qui  agissent  sur  le  rein,  les  dangers  que  nous 
rencontrerons  pour  exciter  la  peau  ou  l’intestin. 

Nous  ne  pouvons  passer  ici  en  revue  tous  les  diurétiques 
qui  ont  été  employés  dans  les  hydropisies  ; nous  allons  seule- 
ment énumérer  ceux  que  l’on  a employés  de  préférence  dans 
la  néphrite  albumineuse  : la  scillc  et  la  digitale,  conseillées  par 
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presque  tous  les  médecins;  le  raifort  sauvage  et  les  fleurs  de 
genêt  qui  ont  donné  de  bons  effets  entre  les  mains  de  Rayer; 
l’uva-ursi  recommandée  par  Bright;  la  crème  de  tartre,  par 
Christison  ; le  caïnca,  par  Becquerel.  M.  Gubler  regarde  comme 
diurétiques  très-efficaces  la  plupart  des  toniques  astringents, 
comme  l’acide  gallique  et  le  tannin;  en  sorte  que,  d’après 
lui,  ils  devraient  être  employés  de  préférence.  Il  laut,  dit 
M.  Durand-Fardel,  recommander  dans  l’emploi  des  diuré- 
tiques une  certaine  persévérance,  car  leur  action  se  fait  quel- 
quefois attendre;  en  varier  les  formules,  lorsque  les  premiers 
essais  paraissent  rester  stériles. 

Si  les  diurétiques  demeurent  impuissants,  on  aura  recours 
aux  purgatifs  dont  toutes  les  variétés  ont  été  essayées  : sulfate 
de  magnésie,  sirop  de  nerprun,  jalap,  gonnne-gutte,  calomel, 
huile  d’épurge,  et  presque  tous  les  auteurs  s’accordent  sur  leur 
utilité;  mais  presque  tous  aussi  constatent  la  difficulté  de 
maintenir  leur  action  dans  des  limites  physiologiques,  et  le 
danger  d’une  irritation  exagérée;  aussi  M.  Gubler  (1)  repousse 
les  drastiques  qui  « provoquent  à la  longue  une  irritation 
» pouvant  aller  jusqu’à  l’entéro-colite,  et  déterminent  en  déti- 
» nilive  une  complication  à la  place  d’une  révulsion  qu’on  pré- 
» tendait  obtenir;  les  sels  neutres  n’ont  pas  cet  inconvénient; 
» en  outre,  ils  attirent  plus  d’eau,  et  préviennent  plus  sûre- 
» ment  les  effets  de  cette  pléthore  hydroémique  si  favorable 
» aux  épanchements  diffus  dans  les  séreuses  et  dans  les  mailles 
» du  tissu  cellulaire.  » 

L’importance  delà  peau,  comme  appareil  d’excrétion,  d’une 
autre  part  ses  relations  de  sympathie  avec  le  rein  signalées 
depuis  longtemps  par  la  pathologie  et  la  physiologie  expéri- 
mentale, devaient  porter  les  praticiens  à diriger  sur  l’enveloppe 
cutanée  les  agents  de  stimulation;  malheureusement,  si  l’indi- 
cation est  facile  à préciser,  elle  est  difficile  à remplir  ; nous 
avons  déjà  signalé  l’impuissance  des  médicaments  diaplio- 
rétiques  proprement  dits  : les  frictions  médicamenteuses,  prin- 
cipalement avec  les  teintures  descilleetde  digitale,  n ont  jamais 
donné  aucun  résultat,  les  frictions  sèches,  le  massage,  qui  pour- 


(1)  Loc.  cit.,  p.  243, 
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ru  ici!)  ( cire  très-utiles,  s’emploient  difficilement  sur  une  peau 
distendue  par  la  sérosité  et  prête  à s’enflammer  ; les  bains  chauds 
suivis  de  l’enveloppement  dans  une  couverture  de  laine,  ont 
donné  à Liebermeister  des  résultats  très-satisfaisants.  Niemeÿer 
a obtenu  par  cette  méthode,  chez  un  malade,  « une  production 
» de  sueur  tellement  abondante  que  dans  un  bassin  placé 
» sous  le  lit,  on  pouvait  recueillir  jusqu’à  800  centimètres 
» cubes  de  ce  liquide  qui  avait  traversé  la  literie.  Tous  ces  ma- 
» lades  ont  été  pesés  avant  et  après  la  transpiration,  et  il  résulte 
» des  observations  cliniques  que  chaque  opération  leur  faisait 
» perdre  deux,  trois,  quatre  livres  et  plus  de  leur  poids.  » 

Ou  répétait  ces  bains  plus  ou  moins  fréquemment  suivant 
la  tolérance  des  malades;  quelques-uns  furent  tellement  épuisés 
et  fatigués  qu’il  fallut  les  discontinuer  ; d’autres  n’en  obtinrent 
aucun  résultat;  chez  un  malade  se  développèrent  des  convoi- 
tions urémiques  dès  que  l’hydropisie  eut  commencé  à dimi- 
nuer; le  professeur  allemand  remarque  que  l’énorme  perte 
de  parties  aqueuses  faite  par  la  peau  rend  le  sang  plus  con- 
centré. On  peut  s’expliquer  ainsi  la  résorption  des  liquides 
interstitiels  ; mais  ces  derniers  contenaient,  dans  la  néphrite,  de 
l’uréeet  peut-être  d’autres  matières  excrémentitielles;  il  n’est  pas 
impossible  qu’une  soustraction  aqueuse  énergique  vienne  à 
favoriser  l’accumulation  de  ces  matières  dans  le  sang,  et  con- 
tribue ainsi  à provoquer  les  phénomènes  de  l’urémie. 

Marchai  de  Calvi  (1)  a signalé  de  son  côté  les  dangers  des 
congestions  dans  les  bains  de  vapeur.  Nous  croyons  cependant 
que  ces  moyens  peuvent  donner  de  très-bons  résultats  pourvu 
qu’on  surveille  attentivement  les  malades. 

M.  Fleury  a rapporté  plusieurs  observations  qui  montrent 
les  résultats  heureux  de  sa  pratique  hydrothérapique.  Il  est 
certain  que  cette  méthode  est  incontestablement  supérieure  à 
l’emploi  des  bains  chauds  qui  sont  moins  facilement  tolérés, 
qui  produisent  un  relâchement  général  dans  tout  l’organisme, 
et  n’ont  pas  surtout  le  double  avantage  d’exciter  la  peau  et 
d’avoir  un  retentissement  général  sur  toute  l’économie,  mais 
dans  aucune  maladie  la  vigilance  du  médecin  n’est  plus  in- 


(1)  Moniteur  des  hôpitaux,  1855. 


dispensable  que  dans  l’application  de  l’hydrothérapie  au  trai- 
tement de  la  néphrite  albumineuse.  Une  erreur  de  durée  dans 
l’application  du  froid  peut  amener  une  réaction  défectueuse, 
fatale;  c’est  la  difficulté  d’une  réaction  suffisante  qui  rend 
le  plus  souvent  l’hydrothérapie  impraticable  dans  la  maladie 
qui  nous  occupe;  elle  peut  réussir  très-bien  au  début  de 
l'affection,  alors  que  l’hydropisie  est  peu  marquée,  et  que 
l’organisme  n’a  pas  perdu  toute  sa  force  de  résistance;  mais 
elle  sera  dangereuse  chez  les  sujets  affaiblis. 

« Pour  que  les  pratiques  hydrothérapiques  puissent  être 
» appliquées  avec  sécurité,  il  faut  que  l’organisme  soit  suscep- 
» tible  d’une  réaction  effective,  et  que  cette  réaction  ne  puisse 
» manquer  de  s’effectuer  franchement  vers  la  périphérie.  Autre- 
» ment  l’ébranlement  produit  par  la  soustraction  rapide  du 
» calorique  expose  à des  congestions  dont  les  conséquences 
» sont  absolument  inverses  de  ce  que  l’on  veut  déterminer  ; or, 
» indépendamment  des  conditions  défavorables  que  présente 
» l’état  général,  les  infiltrations  séreuses  sous-cutanées  oppo- 
» sent  en  général  une  grande  résistance  à la  réaction  périphé- 
» rique;  il  semble  que  le  système  cutané  s’isole  en  quelque 
» sorte  du  reste,  et  que  les  communications  de  circulation  et 
» d’innervation  deviennent  d’une  extrême  difficulté  entre  ia 
» périphérie  et  les  l égions  profondes  de  l’économie.  En  un  mot, 
» la  peau  ne  répond  que  très-imparfaitement  à l’appel  qu’on 
» lui  adresse,  et  c’est  là  une  condition  non-seulement  d’in- 
» succès,  mais  encore  de  péril,  dans  l’emploi  de  i’hydrothé- 
» rapie  dans  la  plupart  des  nydropisies  (1).  » 

Tels  sont  les  moyens  de  combattre  l’hydropisie;  il  est  évident 
que  le  praticien  ne  les  emploiera  pas  tous  d’une  manière  indiffé- 
rente. Indépendamment  des  indications  et  des  contre-indications 
générales  que  nous  avons  essayé  de  donner,  il  y a les  indications 
particulières  qui  se  rapportent,  non  plus  à la  maladie,  mais  au 
malade;  tel  individu  répond  facilement  aux  diurétiques;  tel 
autre  aux  purgatifs,  etc. , etc. 

Mais  il  arrive  trop  fréquemment  que  malgré  tous  les  moyens 
employés,  l’hydropisie  augmente  et  menace  la  vie  des  iuh- 

(1)  Durand-Fardcl,  Maladies  chroniques , i>.  371),  l.  II. 
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lades  ; doil-on  provoquer  alors  artificiellement  l’expulsion  de 
la  sérosité  accumulée  dans  le  tissu  cellulaire  ou  dans  le  péri- 
toine à l’aide  des  mouchetures  ou  de  la  paracentèse?  Rayer  s’est 
élevé  contre  l’emploi  de  ces  moyens,  mais  nous  pensons  qu’on 
ne  doit  point  les  proscrire,  pourvu  toutefois  qu’on  ait  la  pré- 
caution : 

1°  De  n’y  avoir  recours  que  lorsque  l’hydropisie  met  en 
danger  la  vie  du  malade  ou  lorsque  la  peau  subissant  une  dis- 
tension extrême  est  menacée  dans  sa  vitalité. 

2°  D’éloigner  toutes  les  causes  qui  peuvent  donner  naissance 
à une  péritonite  ou  bien  à des  érysipèles  gangréneux  ; M.  Jac- 
coud (1)  recommande  pour  les  mouchetures  le  procédé  de 
Traube,  qui  consiste  à faire  avec  une  lancette  des  incisions 
profondes  et  longues  de  quelques  lignes;  il  suffit,  d’après  lui, 
d’une  ou  de  deux  incisions  de  ce  genre  pour  amener  un  écou- 
lement suffisant;  un  fait  qu’il  ne  faut  pas  oublier,  c’est  que  la 
déperdition  d’une  grande  quantité  de  sérosité  est  une  nouvelle 
cause  d’appauvrissement  de  l’organisme  ; de  là,  la  nécessité 
d’insister  à ce  moment  sur  le  régime  réparateur.  C’est  en  pre- 
nant les  précautions  que  nous  venons  d’exposer  que  M.  Nonat 
a obtenu  des  résultats  très-favorables  (2). 

Le  traitement  que  nous  venons  de  développer  est  sur- 
tout applicable  à la  néphrite  albumineuse  déterminée  par  le 
froid. 

Nous  avons  vu  que  si  le  plus  souvent,  nous  ne  pouvons  agir 
sur  la  lésion  locale,  nous  ne  sommes  pas  complètement  désar- 
més vis-à-vis  des  symptômes  qui,  le  plus  fréquemment,  don- 
nent à la  maladie  toute  sa  gravité. 

Dans  la  néphrite  liée  à l’alcoolisme,  même  dans  sa  période 
aiguë,  on  devra  être  sobre  de  toute  espèce  d’émissions  san- 
guines, insister  sur  les  toniques  et  veiller  à rétablir  avant  tout 
es  fonctions  digestives. 

Dans  la  néphrite  albumineuse  entée  sur  un  tuberculeux,  on 

(1)  Clinique , p.  701. 

(2)  Aran,  loc,  cit.  — De  Choudrens,  ibid. 
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prescrira,  mais  sans  espoir  d’améliorer  l’état  du  malade,  l’huile 
de  foie  de  morue,  l’iode  et  ses  composés. 

S il  y a de  1 albumine  dans  les  urines  avec  des  antécédents  ou 
des  symptômes  actuels  de  syphilis,  on  pourra  avoir  recours  au 
mercure,  à 1 iodure  de  potassium  et  aux  eaux  sulfureuses. 
S’il  y a des  phénomènes  de  cachexie,  les  eaux  de  Challes  sont 
prescrites,  aussi  bien  que  le  traitement  par  l’iodure  de  potas- 
sium (Melsens  et  Natalis  Guillot)  ; l’eau  de  Challes,  qui  contient 
des  sulfures  et  des  iodures,  aura  l’avantage  de  favoriser  l’éli- 
mination du  mercure  par  les  urines. 

On  a recommandé,  dans  la  néphrite  goutteuse,  les  alcalins 
et  le  carbonate  de  lithine  (Gubler). 

Il  nous  reste,  pour  terminer  le  traitement  des  néphrites  al- 
bumineuses, à dire  quelques  mots  de  la  thérapeutique  d’un 
accident  qui,  susceptible  de  se  montrer  à tous  les  degrés  et  dans 
toutes  les  formes,  vient  subitement  donner  à la  maladie  une 
gravité  extrême  et  peut  déterminer  rapidement  une  issue  fu- 
neste, X urémie. 

Le  traitement  peut  être  prophylactique  ou  curatif  (1). 

Frerichs,  se  basant  sur  une  théorie  sur  laquelle  nous  n’avons 
pas  à revenir,  avait  proposé  d’administrer,  pour  prévenir  ou 
guérir  l’urémie,  les  acides  chlorhydrique  ou  benzoïque  qui  de- 
vaient faire,  avec  l’ammoniaque  en  excès  dans  le  sang,  des  sels 
sans  action  nuisible.  Ce  traitement  n’est  justifié  ni  parla  théo- 
rie, ni  par  l’expérience.  Ce  qu’il  faut  chez  les  malades  atteints 
de  néphrite,  c’est  de  veiller  à l’état  de  l’urine  au  moins  autant 
qu’aux  symptômes  prodromiques  ; toutes  les  fois  que  l’ana- 
lyse viendra  démontrer  que  la  totalité  de  l’urine  excrétée  ne 
contient  plus  la  quantité  absolue  d’urée  dont  l’économie  doit 
se  débarrasser  en  vingt-quatre  heures,  si  les  autres  sécrétions 
n’en  renferment  pas  en  excès,  il  faut  imiter  la  nature,  qui, 
dans  les  cas  d’insuffisance  du  rein,  nous  montre  souvent  cet 
organe  suppléé  par  la  peau  ou  l’intestin. 

1°  Sur  la  peau,  on  agira  par  les  vêtements,  les  exercices,  les 
bains;  nous  y avons  insisté  à propos  de  l’hydropisie. 

(1)  Voyez  aussi,  pour  la  thérapeutique  de  l’urémie  : Fournier,  Thèse  sur 
l'urémie,  1863.  — Patay,  Étude  sur  l’urémie , année  1865,  thèse  n°  262. 
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2°  Sur  le  tube  digestif,  par  les  évacuants,  le  plus  souvent  par 
les  purgatifs,  en  tenant  compte  des  considérations  développées 
plus  haut  ; on  pourra  quelquefois  ordonner  les  vomitifs,  comme 
l’a  fait  le  docteur  Lange  (1),  qui  a employé  l’émétique  avec 
succès. 

L’urémie  confirmée,  il  ne  reste  plus  de  ressources  que 
dans  la  médecine  des  symptômes. 

Dans  les  convulsions,  nous  emploierons  la  saignée,  le  chlo- 
roforme, la  compression  des  carotides,  sans  avoir  recours 
à l’action  incertaine  des  antispasmodiques  (musc,  valé- 
riane, etc.,  etc.). 

Les  affusions  froides  seront  réservées  pour  le  délire. 

Dans  le  coma,  un  traitement  excitant  (sinapismes  sur  de 
larges  surfaces,  marteau  de  Mayor)  sera  employé  avec  avan- 
tage. 


(1)  Gazette  des  hôpitaux,  22  nov.  1864. 


INDICATIONS  BIBLIOGRAPHIQUES 

DES  AUTEURS  CITÉS  DANS  CE  MÉMOIRE 


Abeille.  Traité  des  maladies  à urines  albumineuses  et  sucrées.  Paris,  1863. 

Bail  (Thèse  d’agrégation,  1866,  p.  43)  et  Charcot,  article  Argent  du  Dic- 
tionnaire encyclopédique. 

Bamberger.  Ueber  die  Beziehungen  zwischcn  Morbus  Brightii  und  Herz- 
kraDkbeiten,  Virchow’s  Archiv.,  1857. 

Basham.  On  dropsy  Connected  with  disease  of  the  Kidney  (Morbus  Brightii). 
London,  1862. 

Bareswil  et  Cl.  Bernard.  Sur  les  voies  d’élimination  de  l'urée  après  l’extir- 
pation des  reins.  Arch.  gén.  de  médecine.  Avril  1847. 

Beale  (L.).  1°  De  l’urine,  traduction  française,  p.  236;  2°  Lectures  on 
Urinary  Deposits.  In  British  Med.  Journ.,  1859. 

Becquerel.  1°  Séméiotique  des  urines,  etc.,  suivie  d’un  traité  de  lamaladie 
de  Bright  aux  différents  Ages.  Paris,  1841  ; 2°  et  Rodier  : De  l’anémie 
par  diminution  de  proportion  de  l’albumine  du  sang  et  des  hydropisies  qui 
en  sont  la  conséquence.  Acad,  méd.,  1850;  3°  etVernois,  De  l’albumi- 
nurie et  de  la  maladie  de  Bright.  Mon.  des  hôpit.  1 856  ; 4°  [De  la  non- 
existence  de  l’albumine  dans  les  urines  normales  et  de  l’infidélité  de 
l’action  du  chloroforme  comme  réactif  de  l’albuminurie,  Académie  des 
sciences,  1857. 

Begbie.  1°  On  Temporary  Albuminuria,  more  particularly  as  occurring  in 
the  Course  of  Certain  Febrile  or  other  acute  Diseases,  Monthly  Journ., 
1852;  2"  On  the  Coagubility  of  the  urine  in  Scarlatina.  Observations  ou 
the  urine  in  Choiera,  Monthly  Journ.,  1849. 

Behier  et  Hardy.  1”  Traité  de  Pathologie  interne,  t.  III,  1869;  2°  Confé- 
rences de  Clinique  médicale,  1864. 

Beckman.  1°  Zur  Kennlniss  der  Niere,  Virchow’s  Archiv,  1857;  3°  Ueber 
hæmorrhagische  Infarkte  der  Nieren,  Virchow’s  Archiv,  1861. 

Bellini.  De  StructurA  et  usu  renum  hominis.  Lugd.  Batav.,  1726. 

Cl.  Bernard.  1°  De  l’influence  du  système  nerveux  sur  la  composition  des 
urines,  Acad,  dessc.,  1849;  2°  Leçons  sur  le  système  nerveux;  3°  Leçons 
de  physiologie  expérimentale,  professées  au  Collège  de  France,  1856. 


— 166  — 

Cl.  Bernard  et  Barreswill.  Arch.  générales  de  médecine,  4*  série,  t.  XVIII, 
p.  460. 

Bertin.  Mémoire  pour  servir  à l’histoire  des  reins. 

Blot.  Albuminurie  des  femmes  enceintes,  Thèse  inaug.  Paris,  1849. 

Bouchut.  t°  Anasarquc  et  albuminurie,  suite  de  rougeole,  Gaz.  des  hôpit., 
1856;  2°  et  Sim.  Erapis.  De  l’albuminurie  dans  le  croup  et  les  maladies 
couenneuses,  Acad,  des  sciences,  1858. 

Bouillaud.  1°  De  l’albuminurie  canlharidienne,  Revue  médico-chirurgicale. 
Paris,  1848;  2°  Clinique  médicale  de  la  Charité,  Paris,  1837.  Noso- 
graphie médicale,  t.  III. 

Bowman.  Philosophical  Transactions,  1842. 

Brown-Séquard.  Des  paraplégies  réflexes,  1862. 

Bright.  1°  Report  of  medical  Cases  selected  with  a wiew  of  illustrating 
the  Symptoms  and  Cureof  Diseases  by  a Référencé  lo  morbid  Anatomy, 
1827-1831  ; 2°  On  tbe  Functions  of  the  Abdomen  and  some  of  the  Dia- 
gnostic Marks  of  its  Disease.  London  med.  Gaz.,  1833;  3°  Cases  and 
Observations  illustrative  of  Rénal  Disease,  accompagnied  with  the  Sécré- 
tion of  Albuminons  Urines,  Guy’s  Hospital  Reports;  4°  On  Abdominal 
Tumours  and  Intumescence,  illuslrated  by  Cases  of  Rénal  Diseases,  Guy’s 
Hospital  Reports,  1839  ; 5°  Tabular  wiew  of  the  morbid  apparences,  and 
Reports  of  Medical  Cases.  London,  1827. 

Castellanos.  De  l’Hypertrophie  du  ventricule  gauche  à la  dernière  période 
de  la  maladie  de  Bright,  Thèse  de  doctorat,  1868. 

Challan.  Thèse  de  Strasbourg,  1865. 

Charcot  et  Cornil.  Contributions  à l’étude  des  altérations  anatomiques 
de  la  goutte.  Société  de  biologie,  1865;  — et  Bail.  Article  Argent  du 
Dictionnaire  encyclopédique. 

Christison.  1°  Observations  on  the  Variety  of  Dropsy  wich  dépends  on  Di- 
seased  Kidney,  Edimb.  med.  and  surg.  Journal,  1829;  2”  j ranular 
Degeneneration  of  the  lvidneys  and  its  Connection  with  Dropsy,  Inflam- 
mation and  other  Diseases,  Edinb.  and  London,  1839;  3°  Article  Dia 
bêtes,  in  twedees  Library  of  Medicine,  t.  IV. 

Chrzonszczewsky.  Virchow’s  Archiv,  t.  XXXI,  p.  153. 

Civiale.  Maladies  des  organes  génito-urinaires,  3e  édition. 

Colberg.  Centralblatt,  1863,  nü3  48  et  49. 

Conheim.  Dégénérescence  graisseuse  du  rein  dans  la  maladie  des  trichines, 
Schmidl’s  Jahrb.,  t.  138,  p.  92,  1868. 

Colin.  Néphrite  tuberculeuse  aiguë,  Gaz.  hebdom.,  1863. 

Cornil  et  Ranvier.  1°  Manuel  d’histologie  pathologique,  1869,  p.  71  ; 

— et  Charcot  Contributions  à l’étude  des  altérations  anatomiques  de 
la  goutte.  Société  de  biologie,  1863; — Société  anatomique,  1866; 

— Tumeurs  du  col  de  l’utérus,  Journal  de  l’anatomie,  1864;  5°Journ. 


— 167 


de  l’auatomie,  mars  et  avril  1868,  p.  214;  _ et  Hérard.  De  la  phthisie 
pulmonaire;  — Compl.  du  rhumnt.,  chron.  Soc.  de  biologie,  1864. 
Mém.,  p.  25,  Mémoire  sur  les  lésions  anatomiques  du  rein  dans  l’al- 
buminurie, Thèse  iuaug.  1864, 

Cossy.  Gazette  médicale,  1846. 

Christisou.  Edinburgli  med.  Journal,  1856.0bserv.  d’empoisonnement  par 
l’arsenic. 

Cruveilhier.  Anatomie  pathologique  générale,  1849- 1864. 

Cruzel.  Pathologie  bovine. 

Davaine.  Traité  des  entozoaires,  1860. 

Delaruelle.  Société  anatomique,  1846,  t.  XXI,  p.  410. 

Dickinsou.  1°  Médico-chir.  Transactions,  1861,  p.  170,  et  Pathology  and 
treatment  of  albuminurie.  London,  1868,  in-8  ; 2°  Tvvo  esseutially  dis- 
tinct Conditions  of  Kidney  giving  Rise  to  what  is  called  Bright’s  Disease 
in  British  med.  Journ,,  1859;  3°  On  Diseases  of  ihe  Kidney  accompa- 
gned  by  Albuminuria.  Royal  med.r-chir.  Soc.  (1860);  4°  On  the  Pq- 
thology  and  treatment  of  Albuminuria.  London,  1868. 

Dürger.  Symptomatologie  de  l’endocardite  qui  accompagne  le  rhumatisme, 
Thèse  inaug.  Wurzburg,  1865. 

Dupuytren  et  Thénard.  1°  Annales  de  Chimie,  t.  LIX,  1806;  2°  Bull.  Fa- 
culté de  méd.,  1806. 

Dybkowsky.  Medicinisch.  Chemische  Untersuchungeu  aus  dem  Laborato- 
rium  von  Hoppe  Seyler.  Berlin,  1866. 

Empis  et  Bouchut.  1°  De  l’albuminurie  dans  le  croup  et  les  maladies  conen- 
neuses,  Acad,  des  sc,,  1858:  2°  De  l’albumiuurie,  Gazette  des  hôpi- 
taux, 1862. 

Eulenberg.  Berlin,  ldin.  Wochenschr.,  t. Il,  1865. 

Ferrein.  Sur  la  structure  des  viscères  nommés  glauduleux  et  particulière- 
ment sur  celle  des  reins  et  du  foie,  Mémoires  de  l’Acad.  des  sciences  de 
Paris,  1769. 

Fischer.  1°  Étude  sur  la  néphrite  amyloïde.  Berlin,  klin.  Wochenschr., 
t,  III,  1866.  2"  Die  septische  Nephritis.  Ceutralblatt,  26  décembre  1868, 
p.  890. 

Fletwod  Churchill.  Dublin  quarterly  Journal  of  medical  sciences,  1854. 

Follin.  Leçons  sur  l’exploration  de  l’œil,  1863. 

Foerster.  Handbuch  der  speciellen  palhologischcn  Anatomie.  Leipzig,  1863. 

Fournier.  Thèse  d’agrégation,  De  l’urémie,  1863. 

Frerichs.  Die  Brightische  Niereukrankhciten  uud  dereu  Bcbandlung 
Braunschweig,  1B51. 

Fritz,  Ranvier  et  Verliac.  Archives  générales  de  médecine,  1863,  t.  IL  Ué. 
moire  sur  la  stéatose  dans  l’empoisonnement  par  le  phosphore.  , 


— 168 


Funke.  1°  Ueber  lias  endosmotische  Verhalteu  der  Peptoue,  Archiv  Iïir 
ADatomie;  2“  Lehrbuch  der  Physiologie.  Leipzig,  1863;  3°  Atlas. 

Gallois.  Essai  physiologique  sur  l’urée  et  les  urates,  Thèse  de  Paris,  1837. 
JS  De  l’inosurie,  Mémoires  de  la  Société  de  biologie,  1863. 

Gallouin.  Areh.gén.  de  médecine,  1863,  t.  II,  p.  498. 

Garrod.  Delà  goutte,  traduction  française  par  M.  A.  Ollivier,  avec  notes  de 
M.  Charcot,  1867. 

B.  Garrod.  1"  Observations  on  Certain  pathological  Conditions  of  theBlood 
and  Urine  in  Goût,  Rhumatism,  and  Briglu’s  Disease.  Medico-Chirurg. 
Trans.  ; 2°  On  Dropsy  folloxving  Scarlet  Fever.  The  Lancet,  1848. 
Gendrin.  Histoire  anatomique  des  inflammations,  1827. 

Gintrac,  Journ.  de  Bordeaux,  Cas  d’abcès  rénal,  avril  1867. 
Grainger-Stewart.  Practical  treatise  on  Bright’s  Diseases  of  the  kidney. 
Edinburgh,  1 868. 

Griesinger.  Infektionskrankheiten,  Virchow’ s Handbuch  Erlangen,  1857. 
Grisolle.  Traité  de  pathologie  interne,  t.  I,  1865. 

Gross.  Thèse  de  Strasbourg,  1868. 

Gubler.  1°  De  la  paralysie  amyotrophique,  Société  de  biologie,  1861  ; 
2°  Article  Albuminubie  du  Dictionnaire  encyclopédique,  t.  H:  3°  Sur  les 
variations  diurnes  de  l’albuminurie,  Soc.  Biologie,  août  1852  ; 5°  jTrai- 
tement  de  l’albuminurie.  Bull,  de  thérap.  Mars,  1865. 

Guiraud.  Thèse  de  Paris,  1865. 

Guizot.  Thèse  inaug.,  1866.  Empoisonnement  par  les  cantharides. 

Goll.  Med.-chir.  Transact.  Vol.  39,  1856. 

Hammond.  Transactions  of  the  Americ.  med.  Association,  1857. 

Hamou.  De  la  nature  névrosique  de  l’albuminurie.  Gazette  médicale  de 
Paris,  1861. 

Hardy  et  Béhier.  Traité  de  pathologie  interne,  t.  III,  1869. 

Harley.  Medico-chir.  Transactions  et  Arch.  génér.  deméd.,mai  1865.  Hé- 
maturie endémique  du  cap  de  Bonne-Espérance. 

Henle.  Zur  Anatomie  der  Nieren.  Gœltingen,  1862. 

Hermann.  Ueber  den  Einfluss  des  Bluldruckes  auf  die  Sécrétion  des  Harns. 

In  Zeitschr.  f.  rat.  Medez,  t.  XVII,  1863. 

Hertz.  Kystes  du  rein,  Vircbow’s  Archiv,  t.  XXXIII,  1865. 

Hofer.  Ann.  vétérin.  de  Belgique,  1854. 

Hérard  et  Cornil.  1°  De  la  phthisie  pulmonaire;  2° de  l’action  de  l’acide 
nitrique  sur  les  urines  albumineuses,  Union  méd.,  1850. 

Hertwig  et  Hering.  Pathologie  et  thérapeutique.  Stuttgard,  1849. 
Huguenin.  Pathologische  Beitrage  , analysé  dans  Centralblat,  n°  56. 
1868. 

Huzard.  Journal  de  médecine,  de  chirurgie  et  de  pharmacie,  jauvier  1788. 
Jaccoud.  1°  Thèse  de  doctorat,  Des  conditions  pathogéniques  de  l’alhumi- 


— 109  — 


nurie;  2°  Article  Albuminurie  du  Nouveau  Dictionnaire  de  médecine  et  de 
chirurgie,  t.  Ier;  3°  Leçons  cliniques,  1867. 

Jaksch  et  Finger.  Deutsche  Klinik,  1850. 

Johnson.  Forms  and  stage  of  Bright’s  Disease,  Medic.-chir.  Trans.,  1859. 

Imbert-Gourbeyre.  Du  traitement  de  la  maladie  de  Bright  par  l’arsenic. 
Gaz.  méd.,  1863. 

Konig.  Praktische  Abhandlung  Ueber  die  Kraukheiten  der  Niere. 

Klebs.  Méningite  cérébro-spinale,  Virchow’s  Archiv,  t.  XXXIV,  no- 
vembre 1865. 

Kirkes.  Medico-chir.  Transact.,  1852. 

Kolliker.  Handbuch  der  Histologie,  Fünfte  Auflage,  1867. 

Lancereaux.  1°  Article  Alcoolisme  du  Dictionnaire  encyclopédique,  t.  II  ; 
2°  Traité  historique  et  pratique  de  la  syphilis,  1866;  3°  Études  sur  les 
lésions  viscérales  susceptibles  d’étre  rattachées  à la  syphilis  constitution- 
nelle, Gazette  hebdomadaire,  1864. 

Lafosse.  Pathologie  vétérinaire. 

Landouzy.  De  la  coexistence  de  l’amaurose  et  de  la  néphrite  albumineuse. 
Gaz.  méd.,  1850. 

Lasègue.  Des  accidents  cérébraux  qui  surviennent  dans  le  cours  de  la  ma- 
ladie de  Bright.  Archives  géu.  de  médecine,  octobre  1852. 

Lebert  et  O.  Wyss.  Études  sur  l’empoisonnement  par  le  phosphore.  Arcli 
gén.  de  médecine,  1868. 

Lefeuvre.  Thèse.  Paris,  1867. 

Leudet.  De  la  néphrite  albumineuse  consécutive  à l’albuminurie  des  femmes 
en  couches.  Gaz.  hebd.,  1853-54. 

Lecorché.  De  l’altération  de  la  vision  dans  la  néphrite  albumineuse  (maladie 
de  Bright).  Thèse  inaugurale.  Paris,  1858. 

Lehman.  Analyse  dans  -Schmidt’s  Jarbuch,  186S. 

Leroy  Raoul  (d’Étioles).  Des  paralysies  des  membres  inférieurs,  1856. 

J.évy  (Michel)  et  Landouzy.  Bulletin  de  l’Académie  de  médecine,  t.  XV, 
p.  7 tl\  96;  t.  XVI,  p.  53,  376. 

Leyden  et  Munck.  Sur  l’empoisonnement  par  l’acide  sulfurique.  Virchow’s 
Archiv,  1861. 

Liouville  (H.).  Gazette  médicale  de  Paris,  n°  39,  1868. 

Lolliot.  Thèse  de  doctorat.  Paris,  1867.  Étude  physiologique  de  l’arsenic. 

Ludwig.  Arch.génér.  méd.  suppl.,  1816,  Physiol.  du  rein. 

Malmsten.  Ueber  die  Brightsche  Krankhcit.  Deutsch  von  v.  der  Busch. 

Malpighi.  De  renibus,  de  viscerum  structuré  exercit.  anatomica.  Londres, 
1659. 

MannkopfT.  Wiener  med.  Wochensch.,  1863. 

Mettenheimer  et  Mosler.  Zur  Wirkung  der  adslringentien  auf  die  Harn 
Organe;  in  Arch.  der  Heilk.,  1863. 


— 170  — 


Mialhe.  Chimie  appliquée  à la  physiologie,  1856. 

Mosler.  üotersuchungen  über  den  Uebergang  von  StolTen  aus  dem  Blute  in 
die  Galle.  Giessen,  1857. 

Neubaüer  et  Vogel.  Analogie  des  Harns,  1863. 

Newbigging.  Notes  on  Scarlatina.  Monthly.  Journ,,  1849. 

Ollivier  et  Ranvier.  1°  Société  de  biologie,  1863;  2°  De  l’albuminurie  sa- 
turnine, Archiv.  méd.,  1863;  3°  Essai  sur  les  albuminuries  produites  par 
l’élimination  des  substances  toxiques.  Thèse,  Paris,  1863;  4°  Ollivier  et 
Bergeron,  article  Cantbakide  du  Dictionnaire  des  sciences  médicales. 

Oreste.  Archives  générales  de  médecine.  Revue  critique  par  M.  Leblanc, 
mai  1868. 

Osborne.  Ou  dropsies.  Lond.,  1837. 

Owen  Rees.  Ueber  Nieren  Krankheit  mit  eiweisshaltigem  hnrn.  Deutsch 
vou  Rostok,  1852. 

Parkes,  Medical  Times  and  Gaz,,  1852. 

Overbeck,  Mercur  und  Syphilis.  Berlin,  1861. 

Patay.  De  l’urémie,  Thèse  de  Paris,  1865. 

Paulinier.  Du  diabète  leucomatique,  ou  Essai  sur  une  maladie  prétendue 
nouvelle.  Montpellier,  1854. 

Posca.  De  Nephritide  Amyl.  Diss.  inaug.  Greifswald,  1867,  p.  8,  34. 

Potain.  Société  médicale  des  hôpitaux,  et  Union  médicale,  1862. 

Quaglio  (de  Muuich),  1857.  Empoisonnement  sur  les  animaux  avec  l’arsé- 
nite  de  potasse. 

Ranke.  Cité  par  Lehman.  Schmidt’s  Jarbuch.,  1868. 

Ranvier  et  Cornil.  1°  Manuel  d’histologie  pathologique,  1869;  2°  Journal 
de  l’anatomie,  mars  1867;  3°  Ranvier  et  Ollivier,  Société  de  biologie, 
1866;  4°  Ranvier,  Fritz  et  Verliac,  Archives  générales  de  médecine, 
1863,  t.  II. 

Rayer.  1“  Traité  des  maladies  des  reins,  1841;  2°  Revue  critique  des  prin- 
cipales observations  faites  en  Europe  sur  les  urines  chyleuses,  albumino- 
graisseuses,  etc.  Journ.  l’Expérience,  1837, 

Reinhardt.  Beitrage  zur  Kenntniss  der  Bright’schen  Krankheit,  Deutsche 
Klinik,  1849  ; 2°  Beitrage,  etc.  Ann.  des  Charité-kraukenhauses  zu 
Berlin,  1850;  3°  et  Leubuscher,  Die  Choiera.  Virchovv’s  Archiv,  1849. 

Rindfleisch,  Lerhrbuch  der  Gewebelehre,  1868. 

Robinson.  1°  On  Inquiry  into  the  Nature  and  Pathology  of  granular  Di- 
sease  of  the  Kidney  and  its  Mode  of  Action  in  produciug  Albuminous 
Urine.  London,  1842;  2°  Researches  into  the  Connection  cxisting  bet- 
ween  an  Unnatural  Degree  of  Compression  of  the  Blood  contained  in  the 
Rénal  Vessels  and  the  Présence  of  Certain  Abnormal  Matters  in  the 
Urine.  London  med.  Gaz.,  1843  ; 3°  On  the  Pathology  of  Bright’s  Di- 
seases  of  the  Kidney.  London  med.  Gaz.,  1845. 


— 171 


Rollet.  Trailé  des  maladies  vénériennes. 

Rosenstein.  1°  Archiv.  f.  path.  Auat.  Bd.  14  et  16;  2n  Pathologie  und 
Thérapie  der  Niereukrunkheiten.  Berlin,  1863. 

Sander  Liudsay.  Pathologie  de  l'aliénation  mentale,  Journal  of  mental 
science,  t.  X,  p.  521,  1867. 

Sée.  1°  Albumiuurie  dans  la  diphthérie,  Soc.  méd.  des  hôp.,  1838; 
2°  Leçon  faite  à 1 hôpital  do  la  Charité  et  recueillie  par  M.  le  docteur 
Linas.  Gaz.  hebd.,  l*rjanv.  1869. 

Schlossberger.  Arch.  gén.  de  méd.,  1846,  p.  472,  des  caract.  de  l’urine 
dans  la  néphrite  album. 

Schmidt.  Filtration  von  Eiweiss,  Kochsalz,  Harnstoff,  und  Lœsungen  durch 
thierische  Membran  (Poggendorf’s  Annal.  1861.) 

O.  Schraube.  Empoisonnement  par  le  phosphore.  (Revue  critique,  Schmidt’s 
Jahrb.,  1867.) 

Simpson.  Transact.  of  medico-chir.  Soc.,  1846 . Et  Monthly  Journal  of 
med.  science,  t.  VIII,  1848. 

Steiner.  Jahrb.  ftlr  Kinderheilk.  I.  432-445. 

Stanley.  London  Med. -Chir.  Transact.  1833. 

Shweiger-Seidel.  Die  Nieren  des  Menschen  und  der  Saüger.  Halle,  1863. 

Shweigger.  üeber  die  Amblyopie  die  Nierenleiden  mit  Hcrzhypertrophie, 
Arch.  f.  Augenheilb.  Bd.  VI,  p.  295. 

Tardieu.  Des  empoisonnements.  Paris,  1867. 

Taylor.  Archives  générales  de  médecine,  Extrait  de  London  medico-chi- 
rurg.  Transactions.  V.  28,  p.  855. 

Tessier.  De  l’urémie,  thèse  de  Doctorat,  1856 

Thouvenel.  Gazette  des  hôpitaux,  1858;  affections  syphilitiques  des  reins. 

Todd.  Clinical  Lectures  on  Certain  Diseases  of  Urinary  Organs  and  dro- 
psies.  London,  1857;  2e  Clinical  Lectures  ou  Dropsy  with  Albuminous 
Urine.  London  med.  Gaz.  1845. 

Traube.  1°  üeber  den  Zusammenhang  von  Herz  und  Nierenkrankheiten, 
1856  ; 2°  Zur  Lehre  von  der  speckigen  (oder  amyloiden)  Entartung  der 
Nieren.  in  Deutsche  Klinik,  1859. 

Treitz.  Des  affections  urémiques  de  l’intestin  (Prager  Vierteljahrschrift, 
t.  IV)  extrait  traduit  dans  les  Archives  générales  de  médecine,  1860, 
t.  I,r.) 

Trousseau.  Clinique  médicale,  1861,  II,  p.  611. 

Treitz.  Prager  Vierteljahrschrift,  1859. 

Tungel.  Mittheilungcn,  etc.  Hamburg,  1861 . 

Valleix.  3e  édition  par  Lorrain,  1866,  t.  IV. 

Verheyen.  Bulletin  de  l’Académie  royale  de  médecine  de  Belgique,  1845. 

Verliac,  Fritz  et  Ranvier.  Archives  générales  de  médecine,  1863,  1.  II. 

Verneuil.  Gazette  des  Hôpitaux,  1869,  u°  17. 


172  — 


Vernois  et  Becquerel.  Dp  l’albuminurie  et  de  In  maladie  de  Rright,  Mon. 
hôpit.,  1856. 

Vidal.  Des  urines  albumineuses,  thèse  de  Paris,  1851. 

Vidal  (Aug.).  Traité  de  pathologie  externe  et  de  médecine  opératoire,  t.  V, 

p.  86. 

Virchow,  Gesammelte  Abhandlungen,  2e  édition,  1862, 

Vichow,  cité  par  Nieman.  De  inllammatione  renum  parenchymatosà. 
Berlin,  1848,  et  Virchow’s  Archiv,  1852,  1.  IV,  p.  261,  325.  De  la 
syphilis  constitutionnelle,  trad.  Picard.  Paris,  1859. 

Vogel.  1°  Hadbuch  der  spec.  Pathol,  und  Thérapie  redigirt  von  Vir- 
chow. Erlangeu,  1865,  t.  VI;  3°  et  Neubauer,  Analyse  des  Harns, 
1863. 

Voillemier.  Maladies  de  l’urèthre,  t.  Ier. 

Wade.  Albuminurie  dans  la  diphthérite,  Edinb.  med.  Journ.,  dé- 
cembre 1858,  p.  523. 

Weber.  Remarks  on  chrouic  albuminuria.  Lancet,  1866,  t.  II,  n°  9. 

Wecker.  Traité  théorique  et  pratique  des  maladies  des  yeux,  1868  . 

Wertheim.  Sur  les  brûlures,  etc.,  Wien.  med.  Wochenb.,  1867,  t.  XXII, 
p.  51. 

Wittich  (Von).  1°  Ueber  Haru  sécrétion  und  Albuminurie.  In  Virchowe 
Archiv,  1858  ; 2°  Ueber  die  Abhângigkeit  der  Harnsecretion  von  den 
Nerven.  In  Konigsberg’s  med  Jarhb.  1861. 

Zimmermann.  )°  Ueber  gerinnbaren  Harn,  in  Casper’s  Wochenschrift, 
1843;  2°  Ueber  Hæmaturia  und  Morbus  Brightii,  Medic.  Vereins.  Zei- 
tung,  1845;  3°  Zur  Pathologie  und  Thérapie  der  Bright’schen  Kran- 
kheit,  Deutsche  Klinik,  1855;  4°  Der  typhôse  Prozess,  unter  der  expec- 
tativen  Behandlung.  Deutsche  Klinik,  1852. 


TABLE  DES  CHAPITRES 


0 

Chapitre  premier.  — Définition  de  la  néphrite 5 

§ 1er.  Anatomie  et  physiologie  du  rein 6 

§ 2.  De  l’inflammation  du  rein  en  général H 

Chap.  II.  — Anatomie  pathologique  des  néphrites 17 

§ 1er.  Anatomie  pathologique  des  néphrites  en  général 17 

§ 2.  Anatomie  pathologique  de  chaque  espèce  de  néphrite  en  par- 
ticulier  26 

h.  Néphrites  interstitielles ....  26 

I.  Néphrite  simple 26 

II.  Néphrite  métastatique 29 

III.  Néphrite  interstitielle  chronique 32 

h Néphrites  albumineuses 35 

I.  Néphrite  albumineuse  passagère 38 

II.  Néphrite  albumineuse  subaiguë  et  chronique  . . . 40 

u.  Néphrite  albumineuse  avec  prédominance  de 

la  dégénérescence  graisseuse 43 

b.  Néphrite  albumineuse  avec  dégénérescence 

amyloïde 46 

c.  Néphrite  albumineuse  avec  granulations  de 

Bright 47 

d.  Néphrite  albumineuse  avec  atrophie 49 

Chap.  lu.  — Pathogénie  et  étiologie  des  néphrites 56 

§ 1er.  Pathogénie  et  étiologie  des  néphrites  interstitielles 56 

I.  Étiologie  de  la  néphrite  interstitielle  simple 56 

II.  Étiologie  de  la  néphrite  métastatique 60 

III.  Étiologie  de  la  néphrite  interstitielle  chronique 64 

§ 2.  Pathogénie  et  étiologie  des  néphrites  albumineuses 65 

I.  Pathogénie  des  néphrites  albumineuses 65 


— 174  — 


A.  Albuminurie  par  altération  du  sang 66 

B.  Néphrites  albumineuses  par  augmentation  de  la  pres- 
sion du  sang 67 

C.  Néphrites  albumineuses  par  injection  de  substances 

irritantes  et  toxiques.  68 

D.  Influence  du  système  nerveux  sur  la  production 

des  néphrites  albumineuses * 72 

E.  Combinaison  de  plusieurs  des  causes  précédentes.  . 72 

n 

II.  Causes  spéciales  à chaque  genre  de  néphrites  albumi- 
neuses  « 74 

A.  Néphrite  albumineuse  passagère  ou  catarrhale. . . 74 

B.  Causes  des  néphrites  albumineuses  subaiguës  et 

chroniques 7 76 


Chap.  IV.  — Symptomatologie  des  néphrites 80 


§ 1.  Symptômes  des  néphrites  interstitielles 80 

I.  Symptômes  de  la  néphrite  simple 80 

A.  Néphrite  aiguë  inflammatoire. 81 

B.  Néphrite  simple  aiguë  bénigne 83 

C.  Symptômes  graves  de  la  néphrite 83 

II.  Symptômes  de  la  néphrite  métastatique 90 

III.  Symptômes  de  la  néphrite  interstitielle  chronique.  . . 92 

§ 2.  Symptomatologie  générale  des  néphrites  albumineuses 95 

Albuminurie 95 

Hydropisie 102 

Urémie 103 

Troubles  delà  vision.  Affections  du  système  nerveux 110 

Hypertrophie  de  cœur  consécutive  à la  néphrite  albumineuse.  112 

Inflammations  dans  la  néphrite  albumineuse 114 

Hémorrhagies  dans  les  néphrites  albumineuses 116 


§ 3.  Symptomatologie  propre  à chaque  variété  de  néphrite  albumi- 
neuse  

1.  Néphrite  albumineuse  passagère 

U.  Néphrites  subaiguës  et  chroniques 

Avec  dégénérescence  graisseuse 

Avec  dégénérescence  amyloïde 

Avec  granulations  de  Bright 

Avec  atrophie 


117 

117 

126 

129 

130 
130 
134 


— 175  — 

Chap.  V. — Traitement  des  néphrites 136 

§ 1er.  Traitement  de  la  néphrite  interstitielle 136 

A.  Traitement  de  la  néphrite  aiguë 136 

B.  Traitement  de  la  néphrite  métastatique 138 

C.  Traitement  de  la  néphrite  chronique 138 

§ 2.  Traitement  des  néphrites  albumineuses 141 

A.  Néphrite  albumineuse  passagère... . 141 

B.  Néphrites  albumineuses  subaiguës  et  chroniques 145 


Paris.  — Imprimerie  de  E.  Martinet,  me  Mignon,  2. 


. 


- 


- 


' 

' 


. 


